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Tájékoztatás a szerzőknek
A Magyar Belorvosi Archívum (MBA) szerkesztősége elsősorban klinikai vo-
natkozású eredeti munkákat vár. Összefoglaló irodalmi referátum, szerkesztő-
ségi közlemény megjelentetésére csak szerkesztőségi felkérés alapján kerül
sor. Szívesen adunk helyet a belgyógyászat és határterületeinek működését
elősegítő írásoknak, módszertani leveleknek. Várunk időszerű, új tudományos
eredményekre vonatkozó és a klinikai gyakorlathoz szorosan kapcsolódó kér-
déseket és válaszokat, kritikai írásokat a „Levél a szerkesztőhöz” rovat szá-
mára, folyóiratunkra vonatkozó észrevételeket, javaslatokat, társasági hír-
adásokat, tervezett rendezvények előrejelzését, kongresszusi beszámolókat,
kollégiumok határozatait, könyvismertetéseket és szakmatörténeti írásokat (pl.
megemlékezéseket elődeinkről).
A kéziratokra általánosságban a ”Uniform requirements for Manuscipts
Submitted to Biomedical Journals” (International Committee of Medical Journal
Editors. N Engl J Med 1997; 336: 309-315., friss elektronikus változat:
http://www.ICMJE.org) előírásai érvényesek. A kézirat benyújtásának feltételei:
– a dolgozatot korábban még nem publikálták (kivéve előadáskivonat
vagy PhD értekezés formájában),
– a kézirat benyújtását valamennyi szerző jóváhagyta,
– a dolgozat nem sérti a Helsinki Deklaráció (1975, revízió 2008) előírásait,
– a humán vizsgálatok az illetékes etikai bizottság jóváhagyásával történtek,
– a laboratóriumi állatkísérleteket a vonatkozó szabályzatok szerint vé-
gezték.
Szerzőség
Szerző az, aki egy adott munkához alkotó módon járult hozzá, beleértve a ter-
vezést, kivitelezést, ellenőrzést, a dolgozat megírását. Rutinszerűen végzett
munkáért (pl. metodikai, laboratóriumi adatok felhasználásáért, technikai
asszisztenseknek) köszönetnyilvánítás a célszerű.
Kéziratok elbírálása
A kéziratok elbírálása ,,peer-reviewing system” szerint történik. A bírálók felké-
rése és a kézirat közlésre való elfogadásának joga a szerkesztőséget illeti meg.   
A kézirat a megjelenésig titkosnak számít. Ennek figyelembevétele vo-
natkozik a szerkesztőségre, szaklektorokra, a kiadóra stb. egyaránt. A kézirat
elbírálási folyamata során információkat csak a szerkesztőség adhat, de csak
a szerzőnek és a szaklektoroknak.
A szerző értesítést kap a szerkesztőségtől 1. a kézirat átvételéről (közlés-
re érkezés időpontja), 2. a szaklektor(ok) véleményéről, amelynek alapján –
ha szükséges – készülhet az átdolgozott, kiegészített közlemény, 3. közlésre
történő elfogadásáról, 4. a kiadó küldi el a tördelt változatot, melyben a nyom-
dai hibák korrekciója és egyéb legszükségesebb javítások is elvégezhetők.
Orvosi helyesírás
A gyógyszerkészítmények gyári nevének megadását lehetőleg kerüljük,
helyettük a gyógyszerhatóanyagok elnevezését használjuk.
• Helyesírási alapelvek, ortográfia. A kéziratot a magyar helyesírás sza-
bályai szerint szerkesztjük, a szakkifejezések írásában az Orvosi helyes-
írási szótárban (Akadémiai Kiadó) foglaltak az irányadók. Akármelyik
(latin vagy magyar) írásmódot alkalmazzuk, lényeges, hogy az adott ki-
fejezés írásmódja egységes legyen.
• Latinos írásmóddal (de nem angolos latinsággal) írjuk a kettős latin
neveket, az anatómiai neveket, a betegségek, elváltozások, tünetek, di-
agnózisok hagyományos elnevezését, akkor is, ha görög eredetűek (pl.
cytoplasma, caryoplasma, gastrum, gastricus, pharyngealis). 
• A magyar helyesírás szerint, fonetikusan javasoljuk általában írni: a
társtudományok szakkifejezéseit (kémia, fizika – pl. szén-dioxid, aggre-
gáció), enzimeket (foszforiláz), tudományágakat (hematológia), vizsgá-
lóeszközöket és vizsgálóeljárásokat [elektrokardiográf(ia), biopszia,
komputertomográf], gyakori, a köznyelvben is használatos orvosi kife-
jezéseket (diagnózis, terápia, krónikus, patológia).
Technikai követelmények
A kéziratokat a szokásos A/4-es lapon kérjük kettes sortávolsággal gépelni
(1 sorban 60 leütés, egy oldalon 30 sor), két példányban beküldeni. A nyom-
tatott példányokon kívül a kéziratot elektronikus úton (e-mail: szatmik@bel1.
sote.hu) vagy CD-n is (a szövegszerkesztő program megjelölésével) be kell
küldeni. Kéziratot nem küldünk vissza.
Eredeti munka megírásakor célszerű a következő tagolást követni: Beve-
zetés (célkitűzés, rövid hivatkozás az irodalmi előzményekre), Betegek és
módszerek, Eredmények, Megbeszélés (következtetés). A kézirat összterjedel-
me ne haladja meg a 10–12, szabvány szerint gépelt oldalt.
Illusztrációk
Az ábrákat, táblázatokat kérjük (a hátlapon) számozva, a szerző nevével jelölve
mellékelni. A rajzolt ábrák egyszerű vázlata is elégséges a pontos számadatok
közlésével és az ábra szövegbeli elhelyezésének pontos megjelölésével. 
Ábratípusok:
• Vonalas ábra, diagram: a szerző vázlata vagy kívánsága alapján a kiadó
által megbízott grafikus rajzolja meg. A szerző az ellenőrzött ábrát alá-
írásával fogadja el.
• Fénykép: digitális formában, tif vagy jpg kiterjesztéssel kérjük, lehető-
leg minél nagyobb méretben (min. 300 dpi felbontás). Csak kifogástalan
minőségű felvétel fogadható el. (Ha mód van rá, szíveskedjenek a hát-
térre ügyelni, zavaró árnyékok, nem odatartozó tárgyak stb.) Kérjük,
hogy ne a Word dokumentumba helyezve vagy PowerPointban elkészít-
ve adják le az ábrákat, mert ezek gyenge felbontásuk miatt nyomdai fel-
használásra alkalmatlanok!
• Röntgenfelvétel: digitális formában kérjük.
Korábban már publikált ábra csak a szerző és a kiadó engedélye esetén
közölhető (a forrás feltűntetésével), vagyis a mástól átvett ábra, táblázat,
fotó stb. közléséhez (jogi okból) az eredeti kiadvány szerzőjének, illetve kia-
dójának engedélye szükséges; az engedélyt a Szerzőnek kell beszereznie! Élő
személy felismerhető képének közléséhez az illető hozzájárulása szükséges,
ennek hiányában jelezni kell a Kiadó számára, hogy a kép feldolgozásakor ki-
takarás szükséges.
Az arab sorszámmal jelölt ábra és táblázat szövege, a kulcsszavak, a kö-
szönetnyilvánítás, az irodalomjegyzék külön-külön lapon szerepeljen.
Összefoglalás
Kérjük a kézirathoz magyar és angol nyelvű, csak a tényszerű adatokat közlő,
a dolgozat lényegének megértését lehetővé tevő, 15–20 sor terjedelmű össze-
foglalást mellékelni (3. személyt használva) külön lapon. Az angol nyelvű
összefoglalásban (Summary) a szerzők neve és a dolgozat címe is szerepeljen.
Az összefoglalás és a dolgozat címe ne tartalmazzon rövidítéseket. Kulcssza-
vak megadását magyar és angol nyelven egyaránt kérjük. Az angol kulcssza-
vakat a MeSH (Medical Subject Headings) szótárból kell kiválasztani, és ezek
magyar nyelvű megfelelőit kell magyar kulcsszavakként feltüntetni. 
Irodalomjegyzék
Az irodalomjegyzék csak a legfontosabb hivatkozásokat tartalmazza, a dolgo-
zat címével együtt, valamennyi szerző nevét felsorolva, a következő módon:
Green J, Jot TS, Gold ML: Apoptosis and loss of renal tissue. N Engl J Med
1994; 331: 13-121. A folyóiratok nevének rövidítése az NLM katalógusában
látható hivatalos címrövidítések (NLM’s Title Abbreviation) szerint történjen
(elérhető: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nlmcatalog/).
Könyv, monográfia idézésének módja: pl. Wilson SE, Williams RA
(szerk.): Vascular Surgery 2nd ed. Grune Stratton, London, 1986. 
Könyvfejezet idézésekor előre kerül a fejezet szerzője és a fejezet címe,
majd „In:” után az előző forma, végül az idézett rész első és utolsó oldalszá-
ma. Kongresszusi előadás nyomtatásban megjelent rövidített szövege (abst-
ract) és „személyes közlés” nem idézhető közleményként.
Elektronikus forrás idézésére példa: Kaul S, Diamond GA: Good
enough: a primer on the analysis and interpretation of noninferiority trials.
Ann Intern Med [Internet]. 2006 Jul 4 [cited 2007 Jan 4]; 145: 62-69.
Available from: http://www.annals.org/cgi/reprint/145/1/62.pdf
Az irodalomjegyzéket az első szerző vezetékneve szerint ábécésorrend-
ben és sorszámozva kérjük, és a szövegben a cikkekre számmal történjen hi-
vatkozás.
Az irodalmi hivatkozások átlagos száma a legszínvonalasabb orvosi fo-
lyóiratokban általában <30.
Curriculum vitae
A közlésre elfogadott közlemény első szerzőjétől várunk nagyon tömör, leg-
feljebb 350 leütés (karakter) terjedelmű életrajzot (munkahely, beosztás, tudo-
mányos fokozat, fő tudományos érdeklődési terület) harmadik személyben fo-
galmazva. A kézirat végén kérjük az első szerző munkahelyi címét, telefon- és
faxszámát, illetve e-mail címét közölni.
A diffúz neuroendokrin rendszer sejtjeiből kialakuló neu-
roendokrin tumorok (NET) heterogén daganatok. A neu-
roendokrin rendszer daganatainak előfordulási gyako-
risága növekszik,23 jelenlegi prevalenciájuk 35/100 000-
re tehető.56 Az egyes szervrendszereket tekintve: a tü-
dődaganatok 2%-áért felelősek a neuroendokrin daga-
natok, míg az emésztőrendszer esetén a második leg-
gyakrabban előforduló malignitás. A WHO 2010-ben
kiadott, legfrissebb osztályozása szerint a neuroendok-
rin daganatokat jól differenciált (alacsony és közepes
grade) és rosszul differenciált (magas grade) csopor-
tokba osztjuk.46, 47 A jelenlegi grade (G) rendszer prog-
nosztikai jelentőségét több vizsgálat is alátámasztot-
ta.23, 25, 52 A grade beosztás a proliferációs index alapján
történik, amelynek megállapítására a Ki-67-index ter-
jedt el leginkább.23, 26 A jól differenciált G1 daganatok
proliferációs indexe <2%, a közepesen differenciált
daganatoké 2−20% közötti, míg az ennél nagyobb pro-
liferációs index esetén rosszul differenciált neuroen-
dokrin carcinomáról beszélünk. Fontos kiemelni, hogy
a jól differenciált neuroendokrin daganatok sem tekint-
hetők jóindulatúnak, hiszen ezek is képesek áttétkép-
zésre, ugyanakkor lefolyásuk lassú, így prognózisuk
általában jó. A rosszul differenciált neuroendokrin car-
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A NEUROENDOKRIN DAGANATOK KEZELÉSE
SZOMATOSZTATINANALÓGOKKAL
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ÖSSZEFOGLALÁS: A hormontermelő neuroendokrin daganatok tüneti kezelésében a szomatosztatinanaló-
gok az elsőnek választandó szerek. Bár korábban is észlelték már a neuroendokrin tumorok progressziójának
csökkenését és a betegek túlélésének javulását az e szerekkel való kezelést követően, 2009-ig kellett várni az első
kettős vak, placebokontrollált PROMID vizsgálatra, amely bebizonyította az octreotid LAR daganatnövekedést
gátló hatásait. A 2014-ben közölt CLARINET vizsgálat lanreotiddal kezelt betegekben is szignifikáns javulást
észlelt a progressziómentes túlélésben. A legfrissebb vizsgálatokban a legújabb analóg, a pasireotid hatását is ta-
nulmányozták neuroendokrin tumorokban. 
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SUMMARY: Somatostatin analogues represent the first line therapy in the symptomatic treatment of hormone
producing neuroendocrine tumours. It was earlier observed, that tumour progression was reduced and the aver-
age survival increased by somatostatin analogue treatment. The double-blind, placebo-controlled PROMID
study published in 2009 was the first trial which confirmed the inhibitory effect of octreotide LAR on tumour
growth. The CLARINET trial published in 2014 also confirmed the significant amelioration of progression free
survival with lanreotide treatment. Most recent trials evaluated the efficacy of the novel analogue, pasireotide
in neuroendocrine tumours. 
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cinoma prognózisa viszont rossz. A neuroendokrin da-
ganatok többsége (kb. 2/3-a) hormonálisan inaktív,
1/3-uk hormontermelő, ami változatos paraneoplaszti-
kus szindrómákkal társulhat. A paraneoplasztikus
szindrómák közül a hirtelen kipirulással (flush), has-
menéssel, bronchusgörccsel és jobbszívfél-eltérésekkel
jellemzett carcinoid szindróma a leggyakoribb. Car-
cinoid szindróma jellemzően a vékonybél-kiindulású,
többszörös májáttéteket adó daganatokban fordul
elő.23, 36
E daganatok kezelését szövettani típusuk, a grading
beosztása határozza meg elsősorban. Mint minden
daganat esetén, gyógyulás esetükben is csak a daganat
sebészi eltávolításától várható, ezért ez az elsőként
választandó kezelés. Egyes megfigyelések szerint
azonban a diagnózis felállításakor már a betegek 40%-
ában áttét észlelhető.32, 36
A neuroendokrin daganatok gyógyszeres kezelésé-
nek alappillérei a szomatosztatinanalógok (SSA), ame-
lyek funkcionáló G1 és G2 NET esetén a terápia elen-
gedhetetlen részét képezik, de a tünetek palliációjára is
alkalmasak G3 esetén.8, 25 Hasonló hatékonyságú ható-
anyag az interferon is, a két szert együttesen is lehet
adni,27 de súlyosabb mellékhatásprofilja miatt az inter-
feront sok beteg nem tolerálja.38 A neuroendokrin da-
ganatok új gyógyszeres kezelési módjai közül kiemel-
hető a progresszív pancreaseredetű NET (pNET) ese-
tén hatékony sunitinib, amely tirozinkináz-gátló,44 és
az everolimus, amely hatását az mTOR gátlásán ke-
resztül fejti ki.57 Jelenleg is kutatásokat folytatnak a te-
mozolamid, a capecitabin és a bevacizumab hatékony-
ságáról.1, 15 A rosszul differenciált daganatok prognózi-
sa sajnos rossz, ennél a betegcsoportnál a ciszplatin-
etopozid kemoterápia az elsőként választandó.36
Míg korábban az SSA-k szerepe a hormontúlterme-
lés tüneteinek gátlására szorítkozott, újabb vizsgálatok
szerint nemcsak a hormontermelést, hanem a tumor-
progressziót is hatékonyan képesek csökkenteni a jól
differenciált NET-ek esetében.6, 23, 48 Összefoglaló köz-
leményünkben az SSA-kkal kapcsolatos új vizsgálati
eredményekre összpontosítunk. 
A szomatosztatin és a szomatosztatinanalógok
hatásmechanizmusa, mellékhatásai
A szomatosztatint (SST) 1973-ban izolálták először, és
a kezdetben is ismert növekedési hormon releasing
hormon (GHRH) gátló hatásán kívül több más hor-
mont is képes gátolni.19 Az SST-nek két variánsa van.
Az egyik 14 (SST14), míg a másik 28 (SST28) amino-
savból áll. A központi idegrendszerben az SST14 a
fontosabb mediátor. Az SST hatásai közé tartozik a
gyomor-bél rendszerben a szekréció, a motilitás, a por-
talis véráramlás, az epehólyag-kontrakció és a felszí-
vódás csökkentése.19, 37 Az SST-nek 5 receptora ismert
(SSTR1−5) emberben, mindegyik G-fehérjéhez kötött
jelátvitellel működik, és affinitásuk nagyobb az SS14-
hez. Az SST főként gátló G-fehérjéhez kötődik (Gi),
amely során az adenil-cikláz aktivitása csökken, ennek
következtében a ciklikus adenozin-monofoszfát-
(cAMP-) szint és a proteinkináz A (PKA) aktivitása és
az intracelluláris kalcium- (Ca-) szint is redukálódik. A
legújabb eredmények szerint a receptorok aktiválása
közvetlenül is gátolja a hormonszekréciót a vezikulae-
xocitózis rendszeren keresztül4. Az SSTR2 és SSTR5
aktivációja a legfontosabb a hormonszekréció gátlásá-
ban. A NET-ek közül a jól differenciált daganatok
nagyobb mértékben expresszálják a SSTR-t, mint a
kevésbé differenciáltak.33, 36 A receptorok kifejeződését
a diagnosztikában is kihasználjuk a szomatosztatinre-
ceptor-szcintigráfián keresztül.23, 37
A natív SST rövid (kb. 2 perces) féléletideje miatt a
klinikai gyakorlatban nem használható.5 Emiatt volt
szükség szintetikus analógok kifejlesztésére az 1980-
as évek elején. Ezen analógok közé tartozik az octreo-
tid, a lanreotid és a legújabban kifejlesztett pasireotid,
amelyeknél a polipeptidlánc megrövidítésével és D-
aminosavak beépítésével értek el a peptidáz inaktivá-
ciónak ellenálló szerkezetet, ezáltal kedvezőbb farma-
kológiai hatást.3, 33 Az előbbi kettő nagyobb affinitással
kötődik a SSTR2-höz, mint az SSTR5-höz. A pasireo-
tid az SSTR4 kivételével az összes SSTR-hez nagy
affinitással kötődik.49, 55
Az SSA ugyanolyan hatásokkal rendelkezik, mint a
humán SST. Csökkentik a hormonszekréciót, a sejtpro-
liferációt, a sejten belüli jelátvitelt, ezáltal közvetlenül
a fehérjeszintézist is, valamint fokozzák az apoptó-
zist.22 Ezen összetett hatások miatt mind a hormon-
szekréció, mind a daganatok növekedésének gátlásá-
ban hatékonyak.6, 48
Az antiproliferatív hatás részben közvetett, részben
közvetlen mechanizmusok révén jön létre. A közvetlen
út a tumorsejteken található SSTR aktiválásán keresz-
tül fejti ki hatását.55 A közvetett út különféle növeke-
dési faktorok gátlásán keresztül [pl. a vascularis endo-
thelialis növekedési faktor (VEGF) és inzulinszerű
növekedési faktor (insulin-like growth factor (IGF)] és
az ezekkel is összefüggő érképződés gátlása révén fejti
ki hatását.2, 31, 55 Az SSA-k apoptózist fokozó hatása
P53-függő és -független úton jöhet létre.20 Közvetlenül
fokozzák továbbá az apoptotikus fehérjék (Bax) kifeje-
ződését. Ezenfelül a szinaptikus réskapcsolatot is hely-
reállítják, ami szerepet játszhat a differenciált állapot
fenntartásában.42
Az octreotid volt az első szer, amelyet jóváhagytak
hormonális szindróma (például carcinoid szindróma
vagy VIP-oma) okozta tünetek enyhítésére 1988-
ban.23, 34 A hatóanyagot intavénás vagy subcutan injek-
cióban lehet napi háromszori 100−500 μg dózisban al-
kalmazni.36, 37 Az 1990-es években fejlesztették ki az
octreotid hosszú hatástartamú LAR (long acting repea-
table) formáját, amely havi egyszeri intramuscularis
20−30 mg dózisban alkalmazható.23, 36, 37
A másodikként kifejlesztett lanreotid alkalmazását,
amely hasonló hatékonyságúnak tűnik, mint az octreo-
tid, 1998-ban hagyták jóvá az octreotidhoz hasonló
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indikációs kör esetén. Jelenleg két adagolási mód léte-
zik: a kéthetente adandó intramuscularis és a havi egy-
szeri mély subcutan injekció.36, 37, 43
Az octreotid és a lanreotid mellékhatásprofilja igen
kedvező. Ritkán fordul elő és általában enyhe az
émelygés, puffadás, hasi fájdalom, steatorrhoea, ame-
lyek az exokrin pancreas működésének gátlása miatt
alakulhatnak ki,12, 36 és ezen enzimek pótlásával a tüne-
tek javíthatóak. A gyomortónusra és a duodenummoti-
litásra kifejtett hatás miatt az SSA meghosszabbíthatja
a gyomorürülést és a gastrointestinalis tranzitidőt.17 A
szerek legfontosabb mellékhatása a kolecisztokinin
gátlása miatt létrejövő renyhébb epehólyag-kontrakci-
ók, és a következményes epekövesség. A profilaktikus
cholecystectomia azonban nem javasolt a ritkán kiala-
kuló akut tünetek miatt.8
A pasireotid a legújabb SSA, amelyet leginkább
acromegalia és Cushing-kór kezelésére alkalmaznak,9, 40
de egyes eredmények szerint a gastrointestinalis neu-
roendokrin daganatokban is eredményes lehet.30 A ha-
tóanyag jelenleg napi kétszeri 1200 μg dózisban adha-
tó subcutan injekcióban, illetve 60 mg dózisban havi
egyszeri intramuscularis formában.53 A szer legfonto-
sabb mellékhatása a hyperglykaemia, mivel az SSTR5-




A carcinoid szindrómában elsőnek választandó szerek
az SSA-k. Több vizsgálat is megerősítette az octreotid
és lanreotid hasonló hatékonyságát a klinikai tünetek
(flush, hasmenés), az életminőség és a biológiai mar-
kerek (kromogranin A és vizelet-5-hidroxi-indolacetát)
gyors javulásában.29, 35 A tünetek fokozódása vagy a
hagyományos kezelésre rezisztens daganatok esetén
gyakoribb vagy nagyobb dózisú adagolással lehet a be-
tegek egy részében eredményt elérni.8, 30
A szerotonin vagy más vazoaktív anyagok akut
kiáramlása miatt kialakuló keringés-összeomlást (ta-
chycardia, szívritmuszavar, súlyos hypotonia) carcino-
id krízisnek nevezzük. További jellemzői az elhúzódó,
kiterjedt bőrpír, a súlyos hasmenés, de idegrendszeri
tünetek, fejfájás, szédülés, aluszékonyság és kóma is
kialakulhat. A krízis leggyakrabban fizikai stresszhely-
zethez, ezáltal noradrenalinfelszabaduláshoz és anesz-
téziához kapcsolódhat.50 Emiatt a carcinoid szindró-
más betegek műtétje előtt 1-2 órával javasolt kiegészí-
tő 250–500 μg subcutan vagy intravénás octreotid al-
kalmazása.28 A krízis kezelésére az intravénás bolus-
ban adott 500–1000 μg octreotid a protokoll.8, 36
Funckionáló pNET esetén az SSA-kezelés 80–
90%-ban javította a tüneteket VIP-omás betegekben,
továbbá hasonló mértékben a glukagonomára jellegze-
tes nekrotikus migráló erythemát is.16, 53 Gastrinoma
kezelésében is hatékonyak az SSA-k, de e betegekben
még mindig a nagy dózisú protonpumpagátlók (PPI) a
leghatékonyabbak a gyomorsav-túltermelés okozta
tünetek enyhítésére. Insulinoma tekintetében az SSA-
hatás nem mérvadó, mivel e daganatokban az SSTR2-
kifejeződés alacsony,36 továbbá hypoglykaemia alakul-
hat ki az ellenreguláló glukagon gátlása miatt.21
A tüdő funkcionáló neuroendokrin daganatai az
adrenokortikotropin- (ACTH-) termelés miatt az ecto-
piás Cushing-szindróma leggyakoribb okozói, továbbá
összefüggésbe hozhatók atípusos és típusos carcinoid
szindrómával is.8 Több tanulmány is leírta az SSA-k
kedvező hatását a hormontermelő tüdődaganatok ese-
tén.18
A szomatosztatinanalógok tumorellenes hatását
igazoló klinikai vizsgálatok
Korábban is voltak olyan megfigyelések, hogy e szerek
a NET progresszióját csökkenteni képesek.11, 24, 54 Sőt a
betegek túlélése is növekedett az octreotid klinikai al-
kalmazása óta eltelt időszakban.56 Mindazonáltal
2009-ig kellett várni az első kettős vak, placebokont-
rollált vizsgálatra, amely bebizonyította az octreotid
LAR-nak a daganat progresszióját gátló hatását.48 A
PROMID (Placebo controlled, doubleblind, prospecti-
ve, Randomized study on the effect of Octreotid LAR
in the control of tumor growth in patients with metas-
tatic neuroendocrine MIDgut tumors) vizsgálatba 85,
jól differenciált, előrehaladott (inoperábilis vagy me-
tasztatikus) középbél-eredetű NET-ben szenvedő bete-
get vontak be, akikből 43-an 28 naponta 30 mg octreo-
tid LAR-t kaptak, míg a placebo csoport 42 főből állt.
Az elsődleges végpont a daganatprogresszióig eltelt
idő, illetve a NET által okozott halál volt. Az átlagos
(medián) progressziómentes túlélés (progression free
survival-PFS) jelentősen hosszabb volt az octreotidke-
zelést kapó alcsoportban (14,3 hónap versus 6 hónap).
A kezelésre a hormonálisan aktív és inaktív daganat is
egyformán reagált. A vizsgálat kimutatta, hogy a keze-
lés abban az esetben volt a legkedvezőbb, ha a primer
tumort eltávolították, illetve ha a máj daganatos érin-
tettsége <10% volt. A halálozást tekintve azonban a
vizsgálat nem tudott kimutatni kedvező hatást az oct-
reotiddal kezeltek között.
2014-ben tették közzé a CLARINET vizsgálat (Cont-
rolled Study of Lanreotid Antiproliferative Response
in Neuroendocrine Tumors) eredményeit, amelyben
204 beteg adatait elemezték.6 Közülük 103-an lanreo-
tidot kaptak négyhetente 120 mg dózisban, míg place-
bót 101-en. Ebben a kettős vak, placebokontrollált, III.
fázisú vizsgálatban olyan betegek vettek részt, akik jól
vagy közepesen differenciált, G1 és G2 (a Ki-67-inde-
xük <10% volt), lokálisan nem eltávolítható vagy me-
tasztatikus, hormonálisan inaktív, szomatosztatinre-
ceptor-szcintigráfia során pozitív daganatban szenved-
tek. Az elsődleges végpont e vizsgálatban is a prog-
resszióig eltelt idő, illetve a daganat okozta halál volt.
Eltérés volt a PROMID vizsgálathoz képest, hogy eb-
ben a vizsgálatban a RECIST (Response Evaluation
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Criteria in Solid Tumors) egydimenziós kritériumait
használták a progresszió megítélésére, szemben a
PROMID vizsgálatnál alkalmazott kétdimenziós WHO
rendszerrel. További eltérés volt, hogy míg a PROMID
vizsgálatban a májmetasztázisok csupán a máj 10%-át
infiltrálták, addig a CLARINET vizsgálatban a máj-
érintettség 25%-nál nagyobb volt a betegek harmadá-
ban, illetve nemcsak középbél- (vékonybél-) eredetű
daganatos betegeket vontak be, hanem pancreas-, hát-
sóbél-, illetve ismeretlen eredetű NET-et is. 
A vizsgálat kimutatta a lanreotid hatásosságát a
progressziómentes túlélést tekintve. Ezt támasztja alá,
hogy a PFS a 24 hónapos követési idő után 65% volt a
lanreotidot kapó csoportban, szemben a placebo cso-
port 33%-ával. Az utóbbi csoportban a medián PFS 18
hónap volt, míg a lanreotiddal kezelt betegek esetén ez
ki sem alakult. Az alcsoportok elemzése kimutatta,
hogy a kezelés mind kis és nagyobb kiterjedésű máját-
tét, mind az alacsonyan (G1) vagy közepesen (G2) dif-
ferenciált daganat esetén is hatásos volt. A középbél-
eredetű daganatok reagáltak legjobban a kezelésre. 
Egy 2015-ben közölt, II. fázisú vizsgálat elemezte a
négyhetente 60 mg dózisban adott pasireotid LAR ha-
tását metasztatikus pancreas vagy extrapancreaticus,
G1 vagy G2 NET-ben szenvedő betegekben.7 A legked-
vezőbb túlélést kis kiterjedésű májérintettség, normális
kromogranin A szint és magas SSTR5-kifejeződés mel-
lett találták. A medián PFS 11 hónap volt, és habár a
kezelés sikeres volt, a betegek nagy részében (közel
80%-ukban) kialakult hyperglykaemia kérdésessé teszi
a pasireotid első vonalbeli szerként való alkalmazható-
ságát. További vizsgálatok szükségesek a tekintetben is,
hogy a szer alkalmazható-e octreotid- vagy lanreotidke-
zelés mellett kialakult progresszió esetén. 
Az SSA tumorellenes hatását eddig csak kevés
vizsgálat elemezte a tüdő carcinoid daganataiban.10 A
kezelés sikerét előre jelezheti a SSTR2-kifejeződés
mértéke.45 Az ocktreotid LAR önmagában is hatásos-
nak tűnik a PFS javításban és a tumor méretének csök-
kentésében is.39 Jelenleg is zajlik Európában egy pros-
pektív II. fázisú vizsgálat, amely a pasireotid, az eve-
rolimus vagy a két szer együttes hatását vizsgálja tüdő-
vagy thymuseredetű NET esetén (LUNA vizsgálat).8
Új terápiás lehetőségek
Az új lehetőségek közé tartozik az emelt dózisú SSA
(pl. 60 mg octreotid LAR/hó) kezelés.36, 51 Az emelt
dózis az elégtelen tüneti kontroll vagy a radiológiai
progresszió miatt vált szükségessé. A betegek több,
mint 80%-ában javultak a tünetek.51 Több másik tanul-
mány pedig antiproliferatív hatást is igazolt a betegek
40−75%-ában az emelt dózisú octreotid/lanreotid
kezelés mellett is.13, 14 Mindazonáltal további vizsgála-
tok szükségesek a szignifikáns antitumor hatás igazo-
lására a viszonylag kisszámú beteg és a rövid követési
idő miatt.
További lehetőséget jelenthetnek az új szerek, mint
a somatoprim és a dopastatin. A somatoprim nagy affi-
nitással kötődik az SSTR2,4,5-höz, és ígéretes hatást
fejt ki octreotidrezisztens hypophysistumorokban is.
Mellékhatásként ritkábban jelentkezik hyperglykae-
mia, mivel kevésbé nyomja el az inzulinelválasztást.41
A dopastatin mind a SSTR2-höz, mind a dopaminre-
ceptor 2-höz képes kötődni. Az SSTR5-höz affinitása
kicsi, emiatt kevésbé okoz hyperglykaemiát. A szernek
in vitro tumorellenes hatását észlelték, illetve acrome-
galiában is alkalmazhatónak tűnt, mivel hosszan
elnyújtva csökkenti a GH-szintet.53 Bár a dopastatin
kezdetben ígéretesnek bizonyult, a klinikai vizsgálato-
kat a későbbiekben leállították az elégtelen SST-hatás
miatt.8, 36, 53
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A gyomor sósavelválasztásának élettani ingere a hisz-
tamin, az acetil-kolin és a gasztrin. A savtermelés vég-
ső lépcsője a H+/K+-ATP-áz, az ún. „protonpumpa”. A
hatékony savszekréció-gátlás alapvetően megváltoztat-
ta a savfüggő kórképek kezelését és kimenetelét. A
protonpumpagátlók (PPI) az eddigi ismert leghatéko-
nyabb savgátló szerek: hatékonyabban csökkentik a
bazális és a stimulált gyomorsav-szekréciót, mint a H2-
receptor-antagonisták (H2RA). A PPI-szerek szelektí-
ven és irreverzibilisen gátolják a gyomorban a parieta-
lis sejt canalicularis membránjának szintjén a H+/K+-
ATP-áz enzimet („protonpumpát”), amely a savszekré-
ció folyamatának utolsó lépcsője.5, 6
A PPI-vegyületek szerkezetükben hasonlók, közös
bennük a piridinil-szulfinilbenzimidazol váz. Jelenleg
elérhető protonpumpagátló hatóanyagok az omeprazol,
a lansoprazol, a pantoprazol, a rabeprazol és az esome-
prazol. Valamennyi PPI hatékony és biztonságos kezelé-
si lehetőséget nyújt a savfüggő kórképek kezelésében. 
A PPI-k ún. „prodrug” gyógyszerek. A prodrug
PPI-szerekből a parietalis sejtek canaliculusaiban nem
enzimatikus átalakulás nyomán szulfensavak, majd
szulfenamidok keletkeznek; ez utóbbiak már a proton-
pumpát gátló aktív vegyületek. A PPI-k szulfenamid
formái kovalensen kötődnek a parietalis sejtek canali-
cularis membránján lévő aktív H+/K+-ATP-áz szulfhid-
ril csoportjaihoz (inaktív pumpák működését nem be-
folyásolják), ezzel irreverzibilisen gátolják a proton-
pumpa aktivitását. A fenti folyamat savfüggő módon
történik.7
A protonpumpagátlás a kovalens kötődés miatt irre-
verzibilis, ezért a protonpumpák aktivitása új proton-
pumpák szintézisével áll helyre. Mivel a parietalis sej-
tekben lévő H+/K+-ATP-ázok folyamatosan de novo
szintetizálódnak (naponta a pumpák kb. 25%-a terme-
lődik újra), a folyamatos savszekréció-gátló hatás
eléréséhez naponta kell szedni a PPI-vegyületeket. A
H+/K+-ATP-áz citoplazmából a szekretoros canaliculu-
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sok membránjára történő áthelyeződésének legerősebb
serkentője az étkezés, ezért a PPI-szert étkezés előtt
kell bevenni. Fontos hangsúlyozni, hogy a végleges,
stabil („steady state”) savgátlás kialakulásához rend-
szerint 3–5 napra van szükség, ezért kumulatív hatás-
kezdetről beszélhetünk. A PPI-szereknek rövid a plaz-
mabeli féléletideje (90 perc), és nem képesek 100%-os
savszekréció-gátlásra, mivel az ATP-áz féléletideje kb.
50 óra. A PPI-szerek a parietalis sejtek savtereiben vi-
szonylag kisebb (a plazmához képest ezerszeres) kon-
centrációban vannak jelen.19
A protonpumpák kb. 1/3-a 24 óra alatt képződik,
ezért akár napi kétszeri PPI-kezelés mellett is, újabb
protonpumpák szintetizálódnak a PPI-szer újabb bevé-
tele előtt. Többek között ezzel a ténnyel magyarázható
az éjszakai savszekréció-gátlás nehézsége. 
A savfüggő kórképek kezelésében néhány kérdés
nem teljes mértékben megoldott. Idetartoznak pl. a
nyelőcső refluxbetegsége során a PPI-kezelésre refrak-
ter esetek, a nem szteroid gyulladásgátló (NSAID-) sze-
rek által okozott gastropathia, a nem varixeredetű felső
tápcsatornai vérzések gyógyszeres kezelése, valamint
a Helicobacter pylori (H. pylori) fertőzés eradicatiója.
Ezekben az esetekben felmerül a gyorsabb, még erő-
sebb és tartósabb savgátlás szükségessége.15, 21, 25
Módosított és újonnan kifejlesztett
protonpumpagátló szerek 
Az újonnan kifejlesztett pantoprazol hemimagnézium-
monohidrát molekulában a nátriumot a magnézium vált-
ja fel. A módosítás következtében a pantoprazol mag-
néziumsója (pantoprazol-Mg) a nátriumsóval (panto-
prazol-Na) összehasonlítva eltérő farmakokinetikát
mutat. A pantoprazol-Mg-ra jellemző az erősen szelek-
tív pH-dependens felhalmozódás a parietalis sejtben.
Per os adagolást követően farmakokinetikájára a lineá-
ris, nagymértékben előrejelezhető farmakokinetika jel-
lemző a szokásos adagolási tartományban, azaz a
görbe alatti terület (AUC) és a maximális plazmakon-
centráció (Cmax) a dózissal arányosan növekszik. A
pantoprazol-Mg esetében csekély a valószínűsége a
gyógyszer- (drug–drug) kölcsönhatásoknak. A panto-
prazol-Mg lebomlásának felezési ideje a pantoprazol-
Na felezési idejénél 23%-kal hosszabb, amely nyújtott
gyógyszer-expozíciót, és vélhetően hosszabb tartamú
savszekréció-gátlást eredményezhet.4, 13, 17, 18
Az elhúzódó hatású (delayed-release) PPI-szerek
(DR-PPI) (dexlansoprazole modified release, MR; ra-
beprazole extended release, ER; esomeprazole stroni-
um delayed-release, Esomezol) nyújtott gyógyszer-
expozíciót, elhúzódóbb savgátlást biztosítanak. Foko-
zottabb klinikai hatékonyságuk mellett azonban napi
egyszeri adagolással rendszerint nem képesek a tökéle-
tes éjszakai savgátlásra. 
Az egyéb farmakológiai próbálkozások (pl. instant
release omeprazole, IR-omeprazol vagy ilaprazol) bi-
zonyos további előnyt jelenthetnek a korábbi PPI-sze-
rekhez képest, de a még hatékonyabb savszekréció-
gátlást ezek a szerek sem oldották meg.8
Az utóbbi időben számos újabb molekulát fejlesz-
tettek ki, amelyek I-II-es vizsgálati fázisban vannak.
Közülük a két új PPI-szer, a tenatoprazol (nem benzi-
midazol derivátum) és az AGN-201904-Z (omeprazol
pro-drug) esetében hosszabb a féléletidő, mint a jelen-
leg ismert PPI-szerek esetében (9, illetve 4 óra, az is-
mert 1,5–2 órához képest). Ennek köszönhetően haté-
konyabban csökkentik az éjszakai savképződést, és al-
kalmazásuk során ritkábban jelentkezik az ún. „éjsza-
kai saváttörés” jelensége.22
Káliumkompetitív savblokkoló szerek
A savgátlás új gyógyszer-generációját az ún. savpum-
pa-antagonisták, más néven K+-kompetitív savblokko-
ló szerek (K+-competitive acid blockers, P-CAB) képe-
zik, amelyek a protonpumpa K+-kompetitív gátlói. A P-
CAB-szerek protonációt követően közvetlenül a
H+/K+-ATP-áz enzimen fejtik ki hatásukat, specifiku-
san a H+/K+-ATP-áz ún. K+-kötő regiójával szemben
mutatnak strukturális specificitást. A parietalis sejt sav-
tereiben a PPI-szerekhez képest nagyságrendileg
nagyobb, szuperkoncentrációban vannak jelen (száze-
zerszer nagyobb koncentrációban, mint a plazmában).
A P-CAB-szerek reverzibilisen kötődnek a protonpum-
pához. Dózisfüggően gátolják a savképződést, már az
első dózist követően maximális hatást fejtenek ki, és
ismétlődő alkalmazásuk során a kezdeti hatékonyság
változatlanul fennmarad. A fentiek miatt a PPI-szerek-
hez képest gyorsabb és elhúzódóbb, gyakorlatilag 24
órás savszekréció-gátlást biztosítanak.1, 12, 14, 16
A P-CAB-szerek és a PPI-szerek hatásmechaniz-
musa közötti legfontosabb különbségeket az 1. táblá-
zat foglalja össze.
A P-CAB kedvező farmakonetikai és farmakodiná-
miás tulajdonságaiból adódóan klinikai szempontból is
előnyös hatás feltételezhető. A P-CAB-szerek várható-
an gyorsabb és kifejezettebb savszekréció-gátlást idéz-
nek elő, mint a szokványos PPI-szerek. A Takecab® né-
ven Japánban 2015 februárjában törzskönyvezett vo-
noprazannal kapcsolatos vizsgálatok megerősítik eze-
ket a várakozásokat.2, 3, 23
A vonoprazan savgátló hatása in vitro körülmények
között 350-szer erősebb, mint a lansoprazolé. Már az
első 20 mg vonoprazan adagot követően a 4 feletti int-
ragastricus pH-érték 4 órán belül bekövetkezett, és a
pH-emelkedés 24 órán át azonos szinten fennmaradt. A
vonoprazan további előnyeként említendő, hogy aktív
metabolizálódása ellenére minimális genetikai poli-
morfizmus hatás várható. A vonoprazan előnyeit, ked-
vező hatásait a 2. táblázat foglalja össze.
Következtetések
A kezdeti klinikai eredmények arra utalnak, hogy a vo-
noprazan segítségével hatékonyabb és tartósabb sav-
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gátlás érhető el, mint az eddig ismert PPI-szerek eseté-
ben. A vonoprazan jól tolerálható és biztonságos.11, 20, 24
Az előzetes eredmények arra utalnak, hogy a PPI-
alapú eradicatiós kezelés sikertelensége esetén a vono-
prazannal elérhető kifejezettebb savszekréció-gátlás a H.
pylori fertőzés eradicatiója során is előnyt jelenthet.10
A közeljövő vizsgálatai fogják egyértelművé tenni,
hogy a P-CAB-szerek jelentős farmakonetikai és far-
makodinámiás előnyei valóban érdemi klinikai haszon-
nal járnak-e. 
A P-CAB-szerek esetében a rutinszerű alkalmazás
szükségessége, a pontos javallat és a hosszú távú bizton-
ságosság még egyaránt megválaszolásra váró kérdések.9
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1. táblázat. A K+-kompetitív savblokkoló (P-CAB) 
és a PPI-szerek hatásmechanizmusa közötti legfontosabb 
különbségek
P-CAB-szerek PPI-szerek
Protonációt követôen Aktív formává, szulfenamiddá
közvetlenül a H+/K+-ATP-áz történô átalakulás szükséges
enzimen fejtik hatásukat a hatás kifejtéséhez
A parietalis sejt savtereiben A parietalis sejt savtereiben
kifejezett (szuper) koncentráció kisebb mértékû koncentráció
(100 000-szer nagyobb, mint (1000-szer nagyobb, mint
a plazmában) a plazmában)
Kompetitív módon kötôdik Kovalensen kötôdik a H+/K+-ATP-áz
a H+/K+-ATP-áz K+-kötôdô enzimhez
helyéhez Irreverzibilis kötôdés
Reverzibilis kötôdés a protonpumpához
a protonpumpához Ismételt dózist követôen teljes
Már az elsô dózist követôen mértékû hatás
teljes mértékû hatás
2. táblázat. A vonoprazan legfontosabb jellemzôi
„First-in-class” káliumkompetitív savgátló
A savképzôdést a H+/K+-ATP-áz enzim reverzibilis és kompetitív
gátlása révén éri el
In vitro körülmények között a lansoprazolhoz képest 350-szer 
erôsebb savgátló hatása van
Az elsô 20 mg vonoprazan dózist követôen 4 órán belül 4 feletti 
az intragastricus pH-érték; a pH-emelkedés 24 órán át, azonos 
szinten fennmarad 
Az aktív metabolizálódás ellenére minimális genetikai polimorfizmus 
hatás
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Az mRNS-transzláció gátlásán alapuló gyógyszercsa-
lád, az antiszensz oligonukleotidok (ASO) lehetséges
terápiás felhasználása egyre több figyelmet kap a nem-
zetközi szakirodalomban. Ahogy azt a Marafini és
munkatársai által közzétett összefoglaló közleményben
is olvashatjuk, az ASO-k olyan viszonylag rövid, 13−
15 nukleotidból álló, egyláncú molekulák, amelyek
messenger-RNS- vagy DNS-szekvenciákat tartalmaz-
nak.3 A sejtekbe receptormediált vagy pinocitotikus
úton jutva fejtik ki hatásukat. A legtöbb ASO az RN-áz
H enzimen keresztül az RNS/DNS duplex hidrolízisét
idézi elő, ezáltal gátolja a transzkripciós és transzlá-
ciós folyamatokat.10 Az eredményesebb biológiai hasz-
nosulás érdekében kémiailag módosított (pl. foszforo-
tioát csoporttal ellátott) ASO-kkal korábban már ked-
vező eredményeket sikerült elérni egyes rosszindulatú
daganatok (pl. melanoma malignum, krónikus lympho-
cytás leukaemia) kezelésében.1, 12
A gyulladásos bélbetegségek (inflammatory bowel
disease, IBD) patomechanizmusában szerepet játszó
gyulladásos kemokinek és a leukocytamigrációban
részt vevő sejtfelszíni molekulák (pl. adhéziós moleku-
lák és integrinek) gátlása a jövőben új lehetőségeket
tárhat fel a kórképek kezelésében. Eddig az antiszensz
oligonukleotid készítmények közül három csoport ha-
tását tanulmányozták klinikai vizsgálatok az IBD-ben
szenvedő betegek körében.
Alicaforsen
Az alicaforsen, az intercelluláris adhéziós molekula-I
(ICAM-I) gátlásán keresztül fejti ki hatását. Az ICAM-I
a szelektin családba tartozó adhéziós molekula, amely
a gyulladásos mechanizmusban aktivált leukocyta
érfelszínen történő gördülését segíti elő. A molekula
képződésének gátlása vagy a molekula neutralizáló
antitestekkel történő blokádja megakadályozza a fehér-
vérsejtek bélfalba jutását, gátolja gyulladásos folyamat
ANTISZENSZ OLIGONUKLEOTID KEZELÉS GYULLADÁSOS
BÉLBETEGSÉGEKBEN SZENVEDŐK KÖRÉBEN
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kialakulását és enyhíti lezajlását, ezáltal potenciális te-
rápiás célpont lehet az IBD kezelésében. Az ISIS 2302
alicaforsen, RN-áz függő ASO a gyógyszercsalád első
olyan tagja, amelyet gyulladásos bélbetegségben szen-
vedők estében is kipróbáltak.
Bár a Crohn-betegek körében végzett vizsgálatok
kezdeti eredményei ígéretesnek tűntek, azonban két,
multicentrikus, kettős vak, placebokontrollált tanul-
mány során sem az intravénás, sem a subcutan adago-
lás nem hozta meg a várt hatást.8, 11 Az alicaforsennel
nem sikerült elérni a vizsgálatok által kijelölt elsődle-
ges végpontot, a 14. heti szteroidmentes remissziót. A
hatástalanság háttere nem teljesen tisztázott. Egyrészt
felmerült, hogy a szisztémás adagolásnak nincs megfe-
lelő farmakodinamikai hatása, ugyanakkor nem zárha-
tó ki az ICAM-I-től független gyulladásos mechaniz-
musok szerepe sem. Ezzel szemben az alicaforsen rec-
talis adagolásával kedvező eredményeket sikerült elér-
ni colitis ulcerosás betegek körében. Egy nemrégiben
készült, négy II. fázisú vizsgálatot elemző metaanalízis
szerint az alicaforsen beöntés főleg distalis, mérsékel-
ten aktív vagy súlyos colitis ulcerosások esetében bizo-
nyult hatékonynak.13 A colitis ulcerosa és Crohn-beteg-
ség kezelésében észlelt eredményességbeli különbségek
egyik lehetséges magyarázata az eltérő adagolási mód és
a betegségek különböző patomechanizmusa lehet.
DIMS0150
Az NFκB olyan transzkripciós faktor, amely számos
gyulladásos folyamatot mediáló molekula genetikai sza-
bályozásában vesz részt. Korábbi vizsgálatok kimutat-
ták, hogy az NFκB p65-ös alegységének aktivitása pro-
inflammatorikus citokinek termelését serkenti.7 A p65
támadáspontú, NFκB-gátló ASO adagolása állatkísér-
letekben hatékonyan csökkentette a mesterségesen lét-
rehozott vastagbélgyulladást.2 Egy kezdeti vizsgálat
során tizenegy szteroidrezisztens IBD-s beteget része-
sítettek rectalis antiszensz NFκB-p65 oligonucleotid
kezelésben.9 A betegek 71%-ában sikerült endoszkó-
pos és hisztológiai remissziót elérni, szemben a place-
bo csoportban észlelt 25%-os remisszióaránnyal. Az
NFκB-p16-ot blokkoló ASO hatékonyságát jelenleg
több klinikai vizsgálat elemzi, az eredmények még
nem állnak rendelkezésre.
Mongersen
Az utóbbi évtizedekben egyre inkább elterjedt a nézet,
hogy a gyulladásos bélbetegségek létrejöttében a pro-
és az antiinflammatorikus folyamatok egyensúlyának
felborulása játszik szerepet. Ismert, hogy az IBD-ben
szenvedők esetében a bélmucosában emelkedik a
transzformációs növekedési faktor TGF-β1-gátló
Smad7 szintje, ezáltal csökken az immunszuppresszív
hatású TGF-β1 aktivitása.4 Az immunszuppresszió csök-
kenése a gyulladás folyamatára serkentő hatást gyako-
rol. A Smad7 gátlása azonban potenciális célpont lehet
a gyulladás mérséklésében. Az erre a célra kifejlesztett,
Smad7-gátló antiszensz oligonukleotid mongersen
olyan orálisan alkalmazható készítmény, amely saválló
bevonattal rendelkezik, így az aktív hatóanyag a
Crohn-betegség által leggyakrabban érintett terminális
ileumban és jobb colonfélben szabadul fel. A készít-
mény hatékonyságát Monteleone és munkatársai egy
nyílt elrendezésű, I. fázisú tanulmányban vizsgálták,
amelybe tizenöt szteroiddependens/-rezisztens Crohn-
beteget vontak be.5 A betegeket három különböző ada-
gú (40 mg, 80 mg vagy 160 mg) mongersenkezelésben
részesülő csoportba osztották. A készítmény amellett,
hogy jól tolerálhatónak és biztonságosnak bizonyult,
minden esetben csökkentette a betegségaktivitási inde-
xet, és szignifikánsan csökkentette a CCR9-receptort
expresszáló T-sejtek számát. Mivel a TGF-β1-nek töb-
bek között kollagénképződést serkentő és fibrosist elő-
idéző hatása is van, ezért a betegeket a kezelést köve-
tően 6 hónapon keresztül követték. Az utánkövetési idő
végén egy betegben sem észleltek fibrosis miatt kiala-
kult bélrendszeri szűkületet, sem a fibrosist jelző szé-
rumfehérjék emelkedését.14 A betegek több, mint 50%-a
volt remisszióban az utánkövetési idő végén. Az ered-
ményeken felbátorodva a mongersen hatátását multi-
centrikus, kettős vak, placebokontrollált vizsgálatban is
felmérték.6 A szteroidrezisztens/-dependens Crohn-bete-
gek placebót, 10 mg, 40 mg vagy 160 mg hatóanyagot
tartalmazó készítményt kaptak. Mindhárom aktív ható-
anyagot szedő csoport esetében szignifikánsan nagyobb
arányban sikerült remissziót elérni, mint a placebo cso-
portban. A nagyobb adagú (40, illetve 160 mg) monger-
sent szedő csoportban 55%, ill. 65%-os válaszarány szü-
letett, ami meglepően jó eredménynek számít. 
A jövőben további ASO készítményeket vizsgáló
tanulmányok eredményei is várhatók: többek között a
CD40-et, a mucosalis addressin celluláris adhézis mo-
lekula (MadCAM) 1-et, a migrációs inhibitor faktort
(MIF) és a tumornekrózis faktor α-t (TNF-α) gátló
ASO-k szerepe is megválaszolásra váró kérdés.
Következtetés
Korábbi tanulmányok három antiszensz oligonukleotid
hatását vizsgálták a gyulladásos bélbetegségben szen-
vedők kezelésében. A rectalis alicaforsen eredményes-
nek bizonyult colitis ulcerosában, míg a szisztémásan
alkalmazott forma nem volt hatékony Crohn-betegek
körében. Az NFκB-gátló készítmény kezdeti eredemé-
nyei bíztatók, de a klinikai vizsgálatok még most is
zajlanak. Az orális morgensen biztonságosnak és jól
toleráhatónak bizonyult a Crohn-betegek körében vég-
zett II. fázisú vizsgálatok során. 
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ÚJ TERÁPIÁS LEHETŐSÉGEK A NEM ALKOHOLOS ZSíRMÁJ 
BETEGSÉG KEZELÉSÉBEN
Dr. Egresi Anna, Dr. Lengyel Gabriella, Dr. Hagymási Krisztina, Dr. Tulassay Zsolt
Semmelweis Egyetem Általános Orvostudományi Kar, II. Belgyógyászati Klinika, Budapest
ÖSSZEFOGLALÁS: A nem alkoholos zsírmáj betegség és steatohepatitis az egyik leggyakoribb krónikus máj-
betegség Európában és az Egyesült Államokban. A betegség patomechanizmusa összetett. A szénhidrát-anyagcsere
zavara, a trigliceridekből származó lipid anyagcseretermékek, a szervezet redox egyensúlyának felborulása és
gyulladásos folyamatok vesznek részt a kórlefolyásban. Kezelés nélkül lipidfelhalmozódás és kötőszövetes át-
épülés jön létre nem alkoholos zsírmáj betegségben. Kórisméjének arany standardja a májbiopszia, de számos
vizsgálat folyik világszerte nem invazív diagnosztikus módszerek (biomarkerek, pontrendszerek, képalkotó eljá-
rások) validálására. Bár számos gyógyszercsoportot vizsgáltak, evidenciaalapú terápia nem áll rendelkezésre. A
betegség gyakorisága miatt egyre sürgetőbb olyan terápiás stratégiák kidolgozása, amelyeknek célpontja lehet
mind a korai stádiumú, mind az előrehaladott májzsírosodás és kötőszövetes átépülés. Életmódbeli változtatások
(táplálkozási szokások, testmozgás, testsúlycsökkentés) és a szénhidrát- és zsíranyagcsere helyreállítása jelenti nap-
jainkban a terápia alapját. Potenciális szerek közé a kannabinoid receptor agonisták, szelektív szerotonin 2C re-
ceptor agonisták, tiazolidindionok, inkretinek, dipeptidil-transzferáz-gátlók tartoznak. A jövő lehetőségeit jelentik
a szervezet redox háztartását, az immunfolyamatokat, a sejthalált és a lipidfelhalmozódást befolyásoló szerek.
Kulcsszavak: nem alkoholos zsírmáj, nem alkoholos steatohepatitis, kezelés, életmód, obesitas, antioxidánsok 
Egresi A, Lengyel G, Hagymási K, Tulassay Z: NOVEL THERAPEUTIC DRUGS IN THE TREATMENT
OF NON-ALCOHOLIC FATTY LIVER
SUMMARY: The non-alcoholic fatty liver disease and steatohepatitis is the most common chronic liver disease
in Europe and the United States. The pathomechanism of the disease is complex. The carbohydrate metabolism
disorders, lipid metabolites derived from triglycerides, redox imbalance of the body and inflammatory process-
es are involved in the disease process. Without treatment, accumulation of lipid and connective tissue remodel-
ing develop in non-alcoholic fatty liver disease. The gold standard of the diagnosis is liver biopsy, but many stu-
dies are going on worldwide for the validation of non-invasive diagnostic methods (biomarkers, score systems,
imaging methods). Although many groups of medicine are studied, evidence-based therapy is not available. Due
to the growing incidence of the disease is important to develop therapeutic strategies to target both early stage
and advanced liver steatosis and connective tissue remodelling. Lifestyle changes (eating habits, exercise, and
weight reduction), carbohydrate and fat metabolism restoration is today the basis of the therapy. The potential
agents belong cannabinoid receptor agonists, selective serotonin 2C receptor agonists, thiazolidinediones, in-
cretins, dipeptidyl transferase inhibitors. The future possibilities are to target the redox balance of the body, the
immune processes, cell death, and agents that affect the accumulation of lipid.
Keywords: non-alcolic steatosis/steatohepatitis, treatment, lifestyle, obesity, antioxidants
Magy Belorv Arch 2015; 68: 330–335.
A nem alkoholos zsírmájbetegséget (non-alcoholic fatty
liver disease = NAFLD) trigliceridlerakódás és -felhal-
mozódás jellemzi a májsejtekben. Ha gyulladásos akti-
vitás is fennáll, nem alkoholos steatohepatitisről (non-
Rövidítések jegyzéke: AGA: American Gastroenterological Association, CRP: C-reaktív protein, DNS: deoxi-ribonukleinsav, DM: diabetes
mellitus, EASL: European Association for the Study of the Liver, ETC: elektrontranszport lánc, FXR: farnezoid X receptor, HBV: hepatitis
B vírus, HCV: hepatitis C vírus, HMG-CoA: 3-hidroxi-3-metil-glutaril koenzim A, HSC: csillagsejt (hepatic stellate cell), IL: interleukin,
GGT: gamma-glutamiltranszferáz, GOT = glutamát-oxálesetsav-transzamináz, GPT = glutamát-piroszölősav-transzamináz, GSH = glutation,
LXR: máj X receptor, MDA = malondialdehid, MMP: mátrix metalloproteináz, NAFLD: nem alkoholos zsírmáj, NASH: nem alkoholos ste-
atohepatitis, PPAR: peroxiszómaproliferátor-aktivált receptor, PXR: pregnán X receptor, RES = reticuloendothelialis rendszer, RNS: ribo-
nukleinsav, ROS: reaktív oxigéngyökök, SAM: S-adenozil-metionin, SOD: szuperoxid-dizmutáz, SREBP-1c: sterol regulatory element bin-
ding protein-1c, TIMP: mátrix metalloproteináz szöveti gátló, TGF-β: transzformáló növekedési faktor-β, TNF-α: tumornekrózis faktor-α
alcoholic steatohepatitis = NASH) beszélünk. Kóris-
mézése során az alkoholfogyasztást (>20 g alkohol/
nap), a vírusos fertőzést (HBV, HCV) vagy más kór-
eredetet (például autoimmun folyamatok) ki kell zárni.
A NAFLD szoros kapcsolatban áll az elhízással és az
inzulinrezisztenciával. A metabolikus szindróma hepa-
ticus manifesztációjának tartják.22 Kialakulása a „két
csapás elmélet” szerint: a kezdeti lipidfelhalmozódás
után kialakuló, kóros szabadgyök-termelődés immun-
folyamatokat és kötőszövetes átépülést indít el.15
A NAFLD előfordulási gyakorisága az életkorral
nő, a leggyakoribb 40 és 65 év közötti férfiakban. A
nyugati országok lakosságának 20–30%-a szenved a
betegségben. Az elhízottakban több mint 60%-ban van
jelen. Előfordulási gyakorisága gyermekekben is nö-
vekszik.7 A NAFLD jelentős kockázatot jelent cukor-
betegség és szív-érrendszeri megbetegedés kialakulá-
sára. Az Egyesült államokban a májátültetések harma-
dik leggyakoribb oka.44
A kórisme felállítása számos nehézségbe ütközik,
nehezen megoldott. A diagnosztika arany standardja a
májbiopsziás anyag szövettani vizsgálata. A beavatko-
zás invazív, fájdalmas és életet veszélyeztető szövőd-
ményekkel (például vérzés, légmell, bélperforáció) jár-
hat. Emellett a májnak csak kis részlete vizsgálható,
amely nem ad átfogó információt a máj egészének álla-
potáról. Igény van nem invazív biomarkerekre, pont-
rendszerekre és képalkotó eljárásokra, amelyek alkal-
masak a diagnózis felállítására, a stádium meghatáro-
zására és a terápiás válasz nyomon követésére.10, 11
A NAFLD és NASH kezelése nem megoldott. Ne-
hézséget jelent a betegség lefolyása (évtizedek telhet-
nek el, amíg a tünetek kialakulnak) és többtényezős
patomechanizmusa.13 Szükség van olyan terápiás stra-
tégiák kidolgozására, amelyekkel mind a betegség kór-
lefolyásában szerepet játszó tényezőket, mind a kap-
csolódó metabolikus eltéréseket kezelni lehet.
Testsúlycsökkentés
A NAFLD és a társuló metabolikus eltérések kezelésé-
ben első helyen szerepel az életmód megváltoztatása,
amely magába foglalja a bevitt energia csökkentését és
a fizikai aktivitás növelését. Számos tanulmány leírja,
hogy az életvitel megváltoztatása az aminotranszferá-
zok szintjét és az ultrahanggal vagy MRI-vel megálla-
pított steatosis mértékét csökkenti.13, 45 Ha a testsúly 7–
10%-ot csökken, a máj szövettani képe javulást mutat.
Csökkent a steatosis mértéke, a lobularis gyulladás és
a sejtek felfújódása (ballooning).28, 42
Jelenleg nem ismert olyan speciális étrend, amely
kifejezetten a NAFLD/NASH kezelését szolgálná. En-
nek ellenére a mediterrán diéta alkalmazása áll a kuta-
tások középpontjában. Ultrahanggal ellenőrzött bete-
gekben a diéta hatására a steatosis csökkenését tapasz-
talták (BLS↓ = bright liver score).40 A mediterrán táp-
lálkozást folytatókban a GOT/GPT és az inzulinszint,
valamint a fibrosis és a steatosis mértékének csökke-
nését írták le.32, 36 A diéta mellett a fruktózbevitel meg-
szorítása lehet fontos szempont. A magas fruktóztartal-
mú ételek fogyasztása növeli a de novo lipogenezist, a
gyulladásos aktivitást és a fibrosis mértékét.1, 6, 43
A táplálkozás mellett a fizikai aktivitás növelése is
fontos szempont a NAFLD kezelésében. Pozitív kap-
csolatot írtak le az ülő helyzetben eltöltött idő (sitting
time) és a NAFLD kialakulásának valószínűsége
között.33 Bár a fizikai aktivitás csökkenti a steatosis
mértéket és javítja a metabolikus eltéréseket NAFLD-
ben, a leghasznosabb mozgásforma és a gyakorlatok
időtartamának kérdése további vizsgálatokat tesz szük-
ségessé.46
A testsúlycsökkentés gyógyszeres támogatása is fel-
merül a NAFLD terápiája során. Az orlistat, a sibutra-
min és a kannabinoid receptor antagonisták (CB) csök-
kenthetik a steatosis mértékét és a GPT szintjét.13 Az
orlistat a zsír felszívódását gátolja, így az energiabevi-
telt csökkenti. Szedése során a transzaminázszintek
csökkenését és a zsírmáj normalizálódását mutatták ki
ultrahangos vizsgálattal.17 A sibutramin a monoaminok
újrafelvételének gátlásával a teltségérzetet növeli, így a
táplálékfelvételt mérsékli, és az energialeadást fokoz-
za. Az Európai Gyógyszerügynökség (EMA) a sibutra-
min forgalmazását felfüggesztette 2010-ben a súlyos
szív-érrendszeri mellékhatások előfordulása miatt.
Hangulati zavart okozó hatása miatt a kannabinoid
receptor 1 antagonista rimonabantot is kivonták a for-
galomból.16 A pszichiátriai mellékhatások elkerülése
miatt a vér-agy gáton nem átjutó CB1- és CB2-antago-
nisták kerültek előtérbe, de alkalmazhatóságuk még
megerősítésre vár.13
Ha a diéta, a testmozgás és a gyógyszeres kezelés
nem eredményes, testsúlycsökkentő, műtéti beavatko-
zás válhat szükségessé az extrém mértékben elhízot-
takban (BMI> 40 kg/m2). A steatosis mértéke, a fibro-
sis stádiuma és a gyulladásos aktivitás szignifikánsan
csökkent a sebészeti beavatkozások (Roux-en-Y gyo-
morbypass-műtét vagy állítható gyomorgyűrű) után.23
A testsúlycsökkentő műtétek indikációi közé sem a
NAFLD, sem a NASH nem tartozik. További vizsgála-
tok szükségesek a betegség késői szövődményeinek
(cirrhosis, hepatocellularis carcinoma) megelőzése, va-
lamint a májtranszplantáció elkerülése és az elhízást
csökkentő műtéti beavatkozások közötti kapcsolat meg-
ítélésére.14
A szénhidrát-anyagcsere befolyásolása
Az inzulinrezisztencia a NAFLD progressziójának
egyik kulcseseménye, így számos vizsgálat folyik az
inzulinérzékenység gyógyszeres növelésére. A metfor-
min (biguanid csoport) a hepaticus glukoneogenezis,
lipogenezis és zsírsav-oxidáció, a bélből történő glü-
kózfelszívódás és a szérumlipid-koncentráció csökken-
tése révén javítja az inzulinszenzitivitást. Egyaránt
növeli a hepaticus és a perifériás inzulinérzékenysé-
get.23 Számos kisebb tanulmány ígéretes eredményeket
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közölt aminotranszferázszint-, steatosis- és inzulinre-
zisztenciát csökkentő hatásáról.37 Lavine és munkatár-
sai randomizált kontrollált vizsgálatban nem találtak
szignifikáns eltérést a placebót kapó kontrollokhoz ha-
sonlítva.20 Az American Gastroenterological Associa-
tion (AGA), az American Association for the Study of
Liver Diseases (AASLD) és az American College of
Gastroenterology (ACG) jelenleg nem ajánlja alkalma-
zását NAFLD/NASH-ben.9
A tiazolidindionok, a peroxiszómaproliferátor-akti-
vált receptor gamma (PPAR-γ) agonisták képezik a
NAFLD-ben felmerülő kezelési lehetőség másik nagy
irányát. A rosiglitazon csökkentette az aminotranszfe-
rázszinteket és a steatosist, de a necroinflammatiót és a
fibrosist nem befolyásolta.30 A szív- és érrendszeri ese-
mények kockázatát növelő hatása miatt Európában
nem elérhető.15 A pioglitazon NASH-ben szignifikán-
san csökkenti a májfunkciós laborparamétereket, a ste-
atosist, a sejtfelfújódást (ballooning) és a gyulladást.8
Alkalmazása javasolt olyan, szövettanilag igazolt
NASH-ban szenvedő betegekben, akiknél cukorbeteg-
ség nem áll fenn. A gyógyszer hatásosságának és biz-
tonságosságának pontos megítélésére hosszú távú vizs-
gálatok szükségesek.13
Az inkretinek közül a glukagonszerű peptid 1 (glu-
cagon-like peptide 1 = GLP-1) szerepet játszik az ener-
gia-egyensúly és a táplálékfelvétel szabályozásában,
serkenti az inzulinszekréciót, és gátolja a glükagonel-
választást.15 A GLP-1-receptor-agonista exenatid és
liraglutid GOT/GPT szintet csökkentő hatásáról szá-
moltak be.13, 25 A dipeptidil-peptidáz-IV-gátló (DPP-
IV) sitagliptin csökkentette a GOT-, GPT-, GGT-érté-
keket kettes típusú cukorbetegséggel társult NAFLD-
ben.13
Lipidszintcsökkentés
A NAFLD és a dyslipidaemia szoros kapcsolata, a
nagy kardiovaszkuláris kockázat, az antioxidáns és a
gyulladáscsökkentő sztatinok a figyelem középpontjá-
ban állnak a kezelés szempontjából. A HMG-CoA-
reduktáz-gátló sztatinok közül a simvastatin és az ator-
vastatin hatását vizsgálták kis esetszámú tanulmányok-
ban, amelyek során a szérumtranszamináz- és -lipid-
szintek csökkenését írták le.13 Egy randomizált kont-
rollált vizsgálatban a simvastatinkezelés ugyanakkor
nem csökkentette a steatosis, a fibrosis vagy a gyulla-
dásos aktivitás mértékét.37
Az ezetimib a Nieman−Pick C1-szerű transzporter
gátlásán keresztül csökkenti a koleszterin bélből törté-
nő felszívódását. Kis esetszámú vizsgálatokban javí-
totta a májenzimeltéréseket; és csökkentette a steatosis
és a gyulladás mértékét.26 A fibrosis mértékét ugyan
csökkentette, de a hepaticus hosszú szénláncú zsírsa-
vak jelenlétének mértékét és a HbA1C-szintet növelte
egy randomizált kontrollált vizsgálatban.38
Antioxidánsok
A nem alkoholos zsírmáj betegség kialakulásában és
progressziójában szerepet játszó egyik kulcsesemény
az oxidatív stressz. Az antioxidánsok potenciális terá-
piás stratégiát jelenthetnek a betegség kezelésében. Az
E-vitamin (tokoferol-α) hatása NAFLD/NASH-ben je-
lenleg vizsgálatok tárgya. Az E-vitamin zsírban oldó-
dó, szabadgyök-fogó képességú és lipidperoxidációt
csökkentő antioxidáns. Hat a peroxiszómaproliferátor-
aktivátor receptorokon (PPAR), befolyásolja a sejtha-
lált meghatározó géneket és a transzformáló növekedé-
si faktor béta 1-et (TGF-β1), amely a fibrosis kialaku-
lásáért és fenntartásáért felelős.4 Antifibroticus hatása
mellett gátolja a TNF-α és az interleukin-1, -6 és -8
kifejeződését.15 Az E-vitamin csökkenti az amino-
transzferázok szintjét, a steatosis mértékét, és a lobula-
ris gyulladást.18, 35 Az amerikai irányelvek szerint java-
solható az E-vitamin adása nem diabeteses, biopsziával
igazolt NASH-ben.9
Az E-vitamin hosszú távú szedése azonban veszélye-
ket is hordozhat. Nem javasolt diabeteses NASH-bete-
geknek és szív-érrendszeri megbetegedésben szenvedők-
nek. A terápia ellenjavallata továbbá a biopszia hiánya, a
cryptogen vagy a NASH-ben kialakult cirrhosis.9, 31
Még nem bizonyított egyéb antioxidánsok, a C-vi-
tamin, a betain, az N-acetil-cisztein, a silybin, az S-
adenozil-metionin, a metadoxin és a resveratrol haté-
konysága.15, 37
D-vitamin
A D-vitamin legfőbb szerepe a csontanyagcsere szabá-
lyozása, emellett azonban számos más szervrendszer
működését is befolyásolhatja. A D-vitamin-elégtelen-
ség összefüggést mutat a diabetes, a hypertonia, a hy-
perlipidaemia és a perifériás érbetegség növekvő pre-
valenciájával. Legújabban felismerésre került az elhí-
zás, a gyulladásos folyamatok és az inzulinrezisztencia
kialakulásában betöltött szerepe.23 D-vitamin-hiányt mu-
tattak ki NAFLD-ben szenvedő betegekben is.19 A he-
paticus csillagsejtekben, amelyek a máj kötőszövetes
átépülésének karmesterei, nagymértékben fejeződik ki
a D-vitamin-receptor (VDR).27 A D-vitamin alkalmaz-
hatóságának igazolása NAFLD/NASH betegekben
további, nagyobb esetszámú vizsgálatokat igényel.23
Urzodeoxikólsav
Az urzodeoxikólsav (UDCA) hidrofil epesav, amely-
nek antioxidáns, antiapoptotikus, gyulladáscsökkentő
és immunmoduláns hatásáról számoltak be. Napi 13–
15 mg/kg-os adag nem javította a NASH-betegek máj-
funkciós értékeit.21 Ugyanakkor nagy dózisok (28–35
mg/kg naponta) adása mellett csökkenti az amino-
transzferázszinteket, a szérumbeli fibrosismarkereket
és az inzulinrezisztenciát.29 Ugyanakkor adását nem ja-
vasolja az AGA, az AASLD és az ACG sem.9
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Omega-3 zsírsavak
Hepaticus génexpressziót befolyásoló hatásuk miatt az
omega-3 zsírsavak potenciális terápiát jelenthetnek
NAFLD/NASH-ben. Intracellulárisan a zsírsavak oxi-
dációját és lebontását serkentik. Javítják az inzulinér-
zékenységet, csökkentik a TNF-α szintjét és a gyulla-
dásos aktivitást.13 Az eikozapenténsavat (EPA) és a do-
kozahexénsavat (DHA) vizsgálták. A 12 hónapig tartó
EPA- (2700 mg/nap) adagolás csökkentette a szérum
GPT-szintjét, és javította a szövettani eltéréseket
NASH-ben.39 Második fázisú vizsgálatban ugyanakkor
nem találtak szignifikáns javulást a placebo kontroll-
hoz hasonlítva.34
A jövő terápiás célpontjai
A jövőben számos vegyületcsoport válhat a nem alko-
holos zsírmáj betegség és steatohepatitis kezelési stra-
tégiájának részévé.
Az obetolitikus sav (OCA) a farnezoid X receptor
agonistája (FXR), amely a nukleáris receptor szuper-
család egyik tagja, számos szervben fejeződik ki (máj,
vese, bélrendszer, zsírszövet). Részt vesz különböző
anyagcsere-folyamatok szabályozásában. Preklinikai
modellekben az OCA-kezelés hatására megnő a sejtek
inzulinérzékenysége, ezáltal javul a glükózháztartás.
Gyulladáscsökkentő és antifibroticus hatásról is beszá-
moltak.3, 13 A FLINT vizsgálatban (farnezoid X nukle-
áris receptor ligand obetolitikus sav nem cirrhoticus,
nem alkoholos steatohepatitisben) napi 25 mg OCA
javította a szövettani eltéréseket NASH-ben. További
vizsgálat szükséges a hosszú távú alkalmazhatóság és
a biztonságosság értékelésére.24
A ciszteamin bitartarát egy aminotiol antioxidáns.
A kezelés hatására NAFLD-ben szenvedő gyerekekben
csökkentek az aminotranszferáz- és a CK-18-fragmen-
tum- (fibrosismarker) szintek, valamint növekedett az
adiponektinszint.13
A GFT505 egy kettős peroxiszómaproliferátor-akti-
vált receptor alfa/delta (PPAR-α/δ) agonista. Az első-
sorban a májban kifejeződő receptor a szénhidrát- és
lipidanyagcserében vesz részt. A szövettani eltéréseket
kedvezően befolyásoló, az LDL-koleszterin- és a
HbA1C-szintet csökkentő hatásáról számoltak be ran-
domizált, placebokontrollos, háromkarú (placebo, 80
mg és 120 mg) IIb fázisú GOLDEN vizsgálatban.13
Az emricasan egy kaszpázgátló, amely a sejthalál
és a gyulladásos aktivitás során játszik fontos szerepet
NAFLD/NASH-ben. Csökkenti a GOT és a CK-18-
fragmentumok szintjét.13 Preklinikai NASH-modell-
ben csökkentette a kötőszövetes átépülést.5
A nem szelektív foszfodiészterázgátló pentoxifillin
gátolja a TNF-α szintézisét. Napi 1200 mg adása javí-
totta a szövettani eltéréseket NASH-ben.47 Ugyanak-
kor a májfunkciós értékeket nem befolyásolta.37, 41
Legújabban felmerült a gastrointestinalis flóra sze-
repe a nem alkoholos zsírmáj betegség kialakulásában
és progressziójában.2 Emiatt potenciális terápiás straté-
giát jelenthetnek a különböző probiotikumok. Csök-
kentik a májfunkciós (GOT, GPT, GGT) és a gyulladá-
sos paramétereket (hsCRP, TNF-α, NFκB), valamint a
tranziens elasztográfiával mért fibrosis mértékét.12 To-
vábbi vizsgálatok szükségesek a probiotikumok alkal-
mazhatóságának megítélésére.37
Összefoglaló megjegyzések
A nem alkoholos zsírmáj betegség és steatohepatitis
kórlefolyásában és progressziójában szerepet játszó té-
nyezők pontos ismerete elengedhetetlen a megfelelő
terápia megválasztásához. A lejátszódó folyamatok ösz-
szetettek, több útvonalon mennek végbe. A diagnoszti-
ka arany standardja a májbiopszia lenne. A mintavétel
invazivitása miatt igény van olyan megbízható biomar-
kerekre, amelyekkel a terápiás válasz monitorozhatóvá
válna és a NAFLD/NASH elkülöníthető lenne.10, 11
Ahogy a fenti összefoglaló is szemlélteti, jelenleg
nem áll rendelkezésre evidenciaalapú kezelés. A külön-
böző terápiák hosszú távú hatása és biztonságossága
még megerősítésre vár. Folyamatos preklinikai és kli-
nikai vizsgálatok szükségesek a jelenlegi és újabb, a
NAFLD/NASH-ben hasznosnak bizonyuló vegyület-
csoportokkal. 
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A gyógyszerhatóanyagok nem várt hatásai (adverse
drug reactions, ADRs) mind a megbetegedési, mind a
halálozási statisztikában előkelő helyet foglalnak el.
Az Amerikai Egyesült államokban körülbelül 106 000
beteg hal meg évente nem kívánt gyógyszerhatás kö-
vetkeztében.17 A hepatotoxicitas (DILI = drug-induced
liver injury) gyógyszer vagy nem fertőző ágens okozta
májkárosodás, amely működésének csökkenését okoz-
za. Előfordulását valószínűleg alulbecsüljük (1/10 000−
10/100 000).25 A leggyakrabban májkárosodást okozó
szerek a fertőzésellenes, a pszichotrop, a lipidszint-
csökkentő szerek, illetve a nem szteroid gyulladás-
csökkentők.28 A gyógyszerek forgalomból való kivoná-
sának leggyakoribb oka a gyógyszer okozta májkáro-
sodás.33
A gyomor-bél rendszerből felszívódó szerek, xeno-
biotikumok koncentrált, változatlan formában érik el a
májat. A máj érzékenységét a gyógyszer okozta káro-
sodásra a biotranszformációban betöltött szerepe is ma-
gyarázza. Az 1989-ben tartott nemzetközi konszenzus
konferencián a májkárosodást a következőképpen ha-
tározták meg: 1. növekedett alanin-aminotranszferáz-
aktivitás vagy konjugált bilirubinkoncentráció a szé-
rumban (>normális felső érték kétszerese); vagy 2.
kóros aszpartát-aminotranszferáz-, alkalikus foszfatáz
aktivitás, bilirubinszint, a három paraméter közül vala-
melyik értéke a normális érték felső határának kétsze-
resét meghaladja.25
Nemcsak a receptre kapható vagy OTC („over the
counter”, recept nélkül kapható) gyógyszerek (eddig
több mint 1100 hatóanyag hepatotoxicitasáról számol-
tak be), hanem a táplálkozási kiegészítők, valamint a
természetgyógyászati szerek májkárosítása sem hanya-
golható el.25, 30 Előfordulásuk alábecsült a mellékhatás-
jelentés kötelezettségének hiánya miatt. A gyógyszer
okozta májkárosodások 2−11%-a, a gyógyszer okozta
akut májelégtelenségek 5−10%-a köthető gyógynö-
vényhez.5 Kínában, Indiában, Nyugat-ázsiában, Afri-
kában és Közép-Európában a gyógynövények okozta
májkárosodás gyakori, a DILI-k 71−73%-a.32, 36 Ugyan-
akkor Indiában meglepően kis előfordulásról is beszá-
moltak.10 Esetriportok, beszámolók, retrospektív adat-
bázisok szolgáltatnak adatokat, a US DILI Network és
a Spanish DILI Registry prospektív adatbázisok ponto-
síthatják majd az előfordulást a jövőben. 
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Gyógynövényhasználat és szabályozása
A gyógyszerhatóanyagok a 19. században jelentek meg.
A növények, növényi hatóanyagok használata több év-
ezredre vezethető vissza, alkalmazásukat a sumér agyag-
táblák, Kínában Pen Tsao könyve, később az ajurvéda
gyógyászat, az indiai Materia Medica bizonyítja. Más
korai kultúrákban (görögök, rómaiak, egyiptomiak,
arabok) is használtak növényeket gyógyításra.27
A gyógynövényeket eredeti, nyers formában (gyö-
kér, levél, mag, virág), gyakran több növényi részlet év-
ezredes tapasztalaton alapuló kombinációjaként alkal-
mazhatják infúziók, főzetek, szirupok, oldatok formá-
jában. Gyakran nem ismertek a pontos kémiai összete-
vők, illetve alkalmazásuk nem bizonyítékokon alap-
szik. Ez az alkalmazási forma inkább a kevésbé fejlett
országokra jellemző.5 A növényekből kivont ható-
anyagok hatékony hagyományos gyógyszerhatóanya-
gok előállítását tette lehetővé (pl. fűzfakéreg: acetil-
szalicilsav, gyűszűvirág: digitálisz). Az 1980-as évek
közepén a gyógyszerhatóanyagok 80, jelenleg 15%-a
növényi eredetű. Az alkalmazott gyógynövények har-
madik formáját a gyógynövényipar hozza létre új ke-
reskedelmi néven, feltételezett jótékony együttes hatás
céljából kombinálnak növényi hatóanyagokat, vitami-
nokat (étrend-kiegészítők), együttes alkalmazásukat
bizonyító tudományos vizsgálat hiányában is.27 A ké-
miai összetevők és koncentrációik változnak a gyártó-
tól függően, amelyek eltérő hozzáférhetőséget és far-
makológiai aktivitást eredményezhetnek.5
A komplementer és alternatív orvoslás alkalmazása
egyre gyakoribb, főleg a nyugati országokban. 1990 és
1997 között a megkérdezettek 34, illetve 42%-a hasz-
nált alternatív gyógymódot a felmérést megelőző egy
évben az USA-ban, gyógynövényeket 2,5, illetve
12,1%-ban alkalmaztak. Az alternatív orvoslásra fordí-
tott kiadások is nőttek, 1990 és 1997 között 13,2 milli-
árdról 27 milliárdra.12, 13 A kiegészítők használata gya-
koribb nőkben, nem spanyolokban, 40 év felettiekben,
illetve képzettekben.24 A National Health and Nutrition
Examination Survey (NHANES) III adatai alapján a
multivitaminok és az ásványi sók a leggyakrabban
használt kiegészítők, amelyeket a kalciumpótlás és az
ω-3 zsírsavak, illetve a halolajok követnek.2
A növényi hatóanyagokat a hagyományos gyógy-
szerek mellett vagy helyett alkalmazzák a betegek,
hogy a betegségek természetes lefolyását, a természe-
tes gyógyulást segítsék, jó érzetet idézzenek elő, csök-
kentsék a mellékhatásokat, mérsékeljék a tüneteket,
életminőségüket javítsák, évezredek óta tartó használa-
tuk miatt hatékonynak és biztonságosnak gondolva
őket, gyakran kezelőorvosukat nem tájékoztatva, rész-
ben a dorgálástól való félelem miatt.27
Az echinacea, a fokhagyma, a gingko biloba, a fű-
részpálma, a ginseng, a szőlőmagkivonat, a zöld tea, az
orbáncfű, az áfonya és az aloe a leggyakrabban hasz-
nált növények.3
Hazánkban a növényi eredetű anyagok gyógyszer-
ként, gyógytermékként, étrend-kiegészítőként vagy or-
vostechnikai eszközként vannak forgalomban. A kü-
lönböző termékcsoportok minőség-ellenőrzési garan-
ciái jogilag nagyon eltérőek, amely a készítmények
minőségében is megmutatkozik. A gyógyszerek és a
hagyományos növényi gyógyszerek minőségét szigorú
jogszabályok garantálják, minőségi problémák előfor-
dulása nem jellemző. A legtöbb minőségi probléma az
étrend-kiegészítők esetén fordul elő, kevesebb ható-
anyagot tartalmaznak, illetve a hatásosság fokozására a
csomagoláson fel nem tüntetett szintetikus gyógyszer-
hatóanyag is található a készítményben.8
A gyógy- és aromanövények egyre fontosabbnak
hitt szerepet játszanak napjainkban a világ népességé-
nek egészségmegőrzésében. Japán és Korea a fő szállí-
tók, Kína és India a legnagyobb termelők, Hongkong,
USA és Németország a legfontosabb kereskedelmi köz-
pontok. A növényi eredetű hatóanyagokkal történő gyó-
gyítás több évezredes múltra tekint vissza, a gyógyha-
tás nem megfelelő ismerete súlyos egészségkárosodást
okozhat, valamint a gyógynövény-gyógyszer interak-
ciók is jelentősek lehetnek.4
Az aktív hatóanyag nem mindig ismert, a pontos
összetétel változhat, peszticidekkel, antimikrobás sze-
rekkel, mikotoxinokkal, nehézfémekkel (ólom, higany,
arzén) szennyezettek lehetnek a termékek,27 nem szte-
roid gyulladáscsökkentőket vagy benzodiazepineket is
tartalmazhatnak.27
Májbetegségek kezelésére alkalmazott növények, 
növényi hatóanyagok
Az idült májbetegségben szenvedő betegek 30–40%-a
használ növényi terméket, gyakran a hagyományos
gyógyszerelés mellett, kezelőorvosukat sem tájékoz-
tatva.31
Több, mint 1000 növény van piacon a nyugati or-
szágokban, de csak 156 klinikai vizsgálat eredménye
támasztotta alá farmakológiai aktivitásukat, és csak
kilenc növény terápiás hatására van bizonyíték (A.
officinalis, Calendula officinalis, Centella asiatica, E.
purpurea, Passiflora incarnata, Punica granatum, Vac-
cinium macrocarpon, Vaccinium myrtillus, Valeriana
officinalis).7
A ClinicalTrials.gov listáján 40, májbetegségek ke-
zelésére alkalmazott növény vizsgálata szerepel. Ezek
közül silymarinnal 18, a hagyományos kínai gyógysze-
rekkel (TCM) 15, a glycyrrhizinnel 4, a Sho-saiko-to-
val három tanulmány foglalkozott. Tizenhét vizsgálat
fejeződött be, nyolc zajlik, illetve 15 vizsgálatot lezár-
tak-felfüggesztettek, illetve a vizsgálat még aktív, de
betegeket nem toboroznak, vagy nem ismert a vizsgá-
lat lefolyása. A 40 vizsgálattal összefüggésben csak
négy közlemény ismert, egyik sem tár fel használható
információt a hatékonyságról (1. táblázat).16, 27
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Gyógynövények okozta májkárosodás
A növények és táplálkozási kiegészítők (HDS) okozta
májkárosodás előfordulása földrajzilag különbözik, a
hepatotoxicitasok 9%-áért felelős az USA-ban, 19–
63%-áért ázsiában.19
A Drug-Induced Liver Injury Network (DILIN) pros-
pektív vizsgálatában (2004−2013) a betegek 15,5%-
ában növény vagy étrend-kiegészítő (HDS) volt a máj-
károsító, leggyakrabban a testépítésre vagy a testsúly-
csökkentésre használt készítmények. A nem testépítés-
re használt HDS-ek súlyosabb májkárosodást eredmé-
nyeztek, gyakrabban vezettek májtranszplantációra. A
vizsgálat során a gyógynövények okozta májkárosodás
aránya növekedett.24
A gyógynövények által létrehozott, ugyanúgy, mint
a gyógyszer-hatóanyagok okozta májkárosodás klini-
kai képe színes, heveny-idült, hepatocellularis-choles-
taticus-kevert májkárosodás képében jelenhet meg.
Panaszt nem okozó májenzim-emelkedésen kívül ful-
mináns hepatitis és cirrhosis is kialakulhat, májtransz-
plantáció is szükségessé válhat. A leggyakrabban (63−
90%) hepatocellularis károsodásról számoltak be.5 A 2.
táblázat a leggyakoribb májkárosítókat, a feltételezett
hepatotoxinokat és a mechanizmust mutatja be. Dózis-
függő összefüggést számos gyógynövény esetében meg-
figyeltek (pirrolizidin alkaloidok, Atractylis gummife-
ra).5
Testsúlycsökkentésre, testépítésre használt többkom-
ponensű készítmények (pl. M-One-T, Incredible Hulk,
Herbalife) májkárosító hatásának kórismézése kihívást
jelent, az ok-okozati összefüggés feltárása, a májkáro-
sítást okozó hatóanyag megtalálása, a pontos mecha-
nizmus felderítése csaknem lehetetlen.27 A szteroidtar-
talmú testépítő szerek által okozott májkárosodás kli-
nikai képe jellegzetes: fiatal férfiak elhúzódó sárgaság-
gal és viszketéssel, amely a testépítő szer elhagyása
után megszűnik. Genetikai tényezők szerepe feltételez-
hető a kialakulásra való fogékonyságban.27
Gyógynövények – gyógyszer-interakciók
Számos gyógynövény lép kölcsönhatásba a hagyomá-
nyos gyógyszerhatóanyagokkal, amely kölcsönhatás
előnyös is lehet, pl. a fokhagyma a captopril ACE-
gátló hatását felerősíti.20 Ugyanakkor a hagyományos
gyógyszerhatóanyagok mellett, a kezelőorvos tájékoz-
tatása nélkül alkalmazott recept nélkül kapható készít-
mények, gyógynövények, étrend-kiegészítők gyakrab-
ban vezethetnek nem kívánt hatások, mellékhatások
megjelenéséhez, a májkárosodás felerősödéséhez. A
gyógyszer farmakokinetikájának, felszívódásának, el-
oszlásának, metabolizmusának, kiválasztásának befo-
lyásolása (P-glikoprotein, citokróm P450 enzimrend-
szer, UDP-glükuronil-transzferáz) nem kívánt hatások,
mellékhatások megjelenéséhez, vagy a gyógyszerhatás
elmaradásához vezethet. A farmakokinetikát befolyá-
soló gének polimorfizmusai az egyéni eltéréseket ma-
gyarázhatják.20, 21 Az orbáncfűkészítmények kiemelt
jelentőségűek (3. táblázat). 
Kórismézés
A hagyományos gyógyszerhatóanyagok okozta májká-
rosodás igazolása sem egyszerű, a gyógynövények
okozta károsodás kórismézése még nagyobb kihívást
jelent. Májkárosodás esetén mindig gondolni kell nem
gyógyszer okozta májkárosodásra is. A kórtörténet fel-
vételének ki kell terjednie nemcsak a feltételezett máj-
károsító készítményre, hanem az alkalmazott adag, az
alkalmazás időtartama és az egyéb gyógyszerelés
ismerete is kiemelkedő jelentőségű. A kórisme felállí-
tása továbbra is az egyéb májkárosodást okozó ténye-
ző kizárásán alapszik. Heveny hepatitis E vírus fertő-
1. táblázat. Idült májbetegségek kezelésére alkalmazott gyógynövények/hatóanyagok humán vizsgálatokban6, 11, 16, 27, 37, 38, 39
Gyógynövény/hatóanyag Hatás Májbetegség-javallat
Silybum marianum (silymarin) antioxidáns nem alkoholos zsírmájbetegség
gyulladáscsökkentô idült hepatitis C
antifibroticus heveny Amanita phalloides mérgezés
Camellia siensis (zöld tea) antioxidáns HCV okozta cirrhosis
gyulladáscsökkentô
TCM-k (hagyományos kínai gyógynövények) antioxidáns nem alkoholos zsírmájbetegség
gyulladáscsökkentô vírushepatitisek (HBV, HCV)
antifibroticus hepatocellularis carcinoma
Glycyrrhiza glabra (glycirrhizin) gyulladáscsökkentô idült hepatitis C
antivirális hepatocellularis carcinoma
Sho-saiko-to (7 növény kombinációja) gyulladáscsökkentô idült hepatitis B (cirrhosis)
antifibroticus hepatocellularis carcinoma
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2. táblázat. Gyógynövény-hatóanyagok és a májkárosodás mechanizmusa1, 5, 9, 14, 22, 26, 27, 29, 34
Gyógynövény Indikáció Fô hepatotoxin Májkárosodás formája Májkárosodás mechanizmusa
Rövid ágú poloskavész, menopauza tünetei, katekolok akut hepatitis szabad gyökös folyamatok
Cimicifuga (Cimicifuga menstruációs zavarok, (fulmináns hepatitis) mitokondriumkárosodás
racemosa) hypertonia fehérjeadduktok/immunológiai
károsodás
Zöld tea testsúlycsökkentés katechinek, hepatocellularis szabadgyök-képzôdés,
(Camellia sinensis) epigallokatechin-gallát (cholestaticus, kevert) mitokondriális membrán károsodás
Chaparral testsúlycsökkentés, fulmináns hepatitis prosztaglandin G/H szintáz gátlása
(Larrea tridentata) reumás panaszok cholestaticus károsodás citokróm P450 gátlása?
nordihidroguaiaretinsav gátlása?
Fekete nadálytô sebgyógyulás pirrolizidin alkaloidok venoocclusiv betegség, pirrolizidin alkaloidokból toxikus 
(Symphytum officinale) sinusoidalis obstrukciós alkaloidok képzôdése
szindróma a CYP rendszer mûködése
cirrhosis következtében
Germander testsúlycsökkentés, diterpenoidok, teucrin A heveny  toxikus epoxidok keletkeznek
(Teucrium chamaedrys) dyspepsia, hypertonia, krónikus glutationdepléció
köszvény, diabetes fulmináns membránkárosodás
mellitus hepatocytaapoptózis
Kava kava anxietas, depresszió lakton alkotó hepatocellularis ciklooxigenáz gátlása,
(Piper methysticum) fulmináns mikroszomális CYPP450  
cholestaticus befolyásolása
glutationdepléció
Fûrészpálma prostatahyperplasia hepatocellularis szteroidvegyületek
(Serenoa repens) cholestaticus
Vérehulló fecskefû epebetegségek, irritábilis hepatocellularis, idioszinkráziás reakció
(Chelidonium majus) bél szindróma cholestaticus
Atractylis gummifera lázcsillapítás, diterpenoid glükozidok heveny májelégtelenség mitokondriális oxidatív foszforiláció 
hányáscsillapítás, víz (atraktilozid, gátlása
karboxiatraktilozid)
3. táblázat. Gyógynövények és hagyományos gyógyszerhatóanyagok interakciói27
Gyógyszerhatóanyag Gyógynövény Következmény
Warfarin Fokhagyma, Gingko biloba Vérzésveszély
Acetilszalicilsav Ginzeng, Orbáncfû, Kerti székfû
Ciclosporin Orbáncfû, grépfrút Májkárosodás
Methotrexat Orbáncfû, Echinacea Methotrexat-mellékhatások 
megjelenése
Hepatotoxicitas
Prednisolon Ginzeng, Glycyrrhizin Hypokalaemia hajlam
Proteázgátlók Orbáncfû, fokhagyma Szuboptimális proteázgátló szint
Spironolacton Glycyrrhizin Kis spironolactonszint
Benzodiazepinek Kava Szedatív hatás növekedése
zést ki kell zárni, mert a feltételezetten gyógyszer
okozta májkárosodások 13%-áért felelős (a fejlődő
országokban ez az arány nagyobb is lehet). A májkáro-
sodás kezelésére használt gyógynövény okozta májká-
rosodás igazolása sem könnyű.5, 15 A szövettani eltéré-
sek nem fajlagosak, zonális necrosis, necroticus eltéré-
sek steatosissal és epeút-károsodással, vascularis káro-
sodás, főleg venoocclusiv betegség a gyógynövény
okozta májkárosodás lehetőségét valószínűsítik.5, 18).
A hepatotoxicitas igazolására felállított pontrend-
szerekkel [pl. RUCAM (Roussel-Uclaf Causality As-
sessment Method), CIOMS (Council for International
Organization of Medical Sciences) score, MV (Maria
and Victorio) score] a májkárosodás egyéb lehetséges
okának (vírushepatitis, epeúti megbetegedések, chole-
cystitis, cholangitis, autoimmun májbetegségek, anyag-
csere-betegségek, alkoholfogyasztás, illetve hemodi-
namikai rendellenességek) kizárása után a gyógynö-
vény kiváltotta hepatotoxicitas valószínűsége becsül-
hető, bár a pontrendszerek alkalmazhatóságának több
korlátja is van (pl. a latenciaidő különböző lehet, a
májenzim-aktivitások csökkenése nemcsak javulást,
hanem fenyegető májelégtelenséget is jelezhet).15, 23, 35
Egy új, gyógynövények okozta májkárosodást igazoló
pontrendszer (HDS-CAT) validálásra vár. Az iroda-
lomban a májfajlagos CIOMS pontrendszer alkalmazá-
sát javasolják.35
Összefoglaló megjegyzések
A növényi hatóanyagok alkalmazása gyakori a hagyo-
mányos orvosi kezelés mellett, vagy annak kiváltására.
Leggyakrabban testsúlycsökkentésre, testépítésre, egész-
ségmegőrzésre és idült betegségek tüneteinek csökken-
tésére alkalmazzák, biztonságosnak és hatékonyak vél-
ve azokat természetes eredetűk, több évezredes múlt-
juk miatt. Az alkalmazásukat igazoló bizonyítékok hiá-
nyosak, gyakran nem biztonságosabbak és súlyosabb
nem kívánt hatást, májkárosítást tudnak létrehozni,
mint a hagyományos gyógyszerhatóanyagok. Leggyak-
rabban hepatocellularis károsodást idéznek elő. Kór-
ismézésük kihívást jelent, a pontos anamnézisfelvétel a
felismerést segítheti.
Irodalom
1 . Arteaga S, Andrade-Cetto A, Cárdenas R: Larrea tridentata
(Creosote bush), an abundant plant of Mexican and US-Ame-
rican deserts and its metabolite nordihydroguaiaretic acid. J
Ethnopharmacol 2005; 98: 231-239.
2. Bailey RL, Gahche JJ, Miller PE, Thomas PR, Dwyer JT:
Why US adults use dietary supplements. JAMA Intern Med
2013; 173: 355-361.
3. Bent S, Ko R: Commonly used herbal medicines in the United
States: a review. Am J Med 2004; 116: 478–485.
4. Blázovics A: Előszó. In: Blázovics A, Mézes M (szerk.): Ter-
mészetes eredetű hatóanyagok a modern orvoslásban. Szent
István Egyetemi Kiadó, Gödöllő, 2013.
5. Bunchorntavakul C, Reddy KR: Review article: herbal and
dietary supplement hepatotoxicity. Aliment Pharmacol Ther.
2013; 37: 3-17.
6. Casas-Grajales S, Muriel P: Antioxidants in liver health.
World J Gastrointest Pharmacol Ther 2015; 6: 59-72. 
7. Cravotto G, Boffa L, Genzini L, Garella D: Phytotherapeu-
tics: an evaluation of the potential of 1000 plants. J Clin Pharm
Ther 2010; 35: 11-48. 
8. Csupor D: Természetes, tehát biztonságos? Növényi eredetű
termékek minőség-ellenőrzési tapasztalatai. In: Blázovics A,
Mézes M (szerk.): Természetes eredetű hatóanyagok a modern
orvoslásban. Szent István Egyetemi Kiadó, Gödöllő, 2013. 
9. Daniele C, Dahamna S, Firuzi O, Sekfali N, Saso L, Maz-
zanti G: Atractylis gummifera L. poisoning: an ethnopharma-
cological review. J Ethnopharmacol 2005; 97: 175-181.
10. Devarbhavi H, Dierkhising R, Kremers WK, Sandeep MS,
Karanth D, Adarsh CK: Single-center experience with drug-in-
duced liver injury from India: causes, outcome, prognosis, and
predictors of mortality. Am J Gastroenterol 2010; 105: 2396-2404.
11. Dong H, Lu FE, Zhao L: Chinese herbal medicine in the tre-
atment of nonalcoholic fatty liver disease. Chin J Integr Med
2012; 18: 152-160. 
12. Eisenberg DM, Davis RB, Ettner SL, Appel S, Wilkey S, Van
Rompay M, Kessler RC: Trends in alternative medicine use in
the United States, 1990-1997: results of a follow-up national
survey. JAMA 1998; 280: 1569-1575.
13. Eisenberg DM, Kessler RC, Foster C, Norlock FE, Calkins
DR, Delbanco TL: Unconventional medicine in the United
States. Prevalence, costs, and patterns of use. N Engl J Med
1993; 328: 246-252.
14. Enbom ET, Le MD, Oesterich L, Rutgers J, French SW:
Mechanism of hepatotoxicity due to black cohosh (Cimicifuga
racemosa): histological, immunohistochemical and electron
microscopy analysis of two liver biopsies with clinical correla-
tion. Exp Mol Pathol 2014; 96: 279-283. 
15. Hagymási K, Tulassay Zs: Gyógyszer okozta májkárosodások.
MBA 2006; 61: 175-180.
16. https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT00854087?term=herb+
liver+disease&rank=5
17. Ingelman-Sundberg M: Pharmacogenetics of cytochrome
P450 and its applications in drug therapy: the past, present and
future. TRENDS Pharmacol Sci 2004; 25: 193-200
18. Kleiner DE, Chalasani NP, Lee WM, Fontana RJ, Bon-
kovsky HL, Watkins PB, Hayashi PH, Davern TJ, Navarro
V, Reddy R, Talwalkar JA, Stolz A, Gu J, Barnhart H,
Hoofnagle JH: Drug-Induced Liver Injury Network (DILIN).
Hepatic histological findings in suspected drug-induced liver
injury: systematic evaluation and clinical associations. Hepa-
tology 2014; 59: 661-670. 
19. Leise MD, Poterucha JJ, Talwalkar JA: Drug-induced liver
injury. Mayo Clin Proc 2014; 89: 95-106. 
20. Liu MZ, Zhang YL, Zeng MZ, He FZ, Luo ZY, Luo JQ,
Wen JG, Chen XP, Zhou HH, Zhang W: Pharmacogenomics
and herb-drug interactions: merge of future and tradition. Evid
Based Complement Alternat Med 2015; 2015: 321091. 
21. Meng Q, Liu K: Pharmacokinetic interactions between herbal
medicines and prescribed drugs: focus on drug metabolic enzy-
mes and transporters. Curr Drug Metab 2014; 15: 791-807.
340 MAGYAR BELORVOSI ARCHÍVUM 2015/6
ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNYEK 341
22. Muqeet Adnan M, Khan M, Hashmi S, Hamza M, Abdul
Mujeeb S, Amer S: Black cohosh and liver toxicity: is there a
relationship? Case Rep Gastrointest Med 2014; 2014: 860614. 
23. Navarro VJ, Barnhardt HX, Bonkovsky HL, Reddy KR,
Seeff L, Serrano J, Talwalkar JA, Vega M, Vuppalanchi R:
Diagnosing hepatotoxicity attributable to herbal and dietary
supplements: test-retest reliability of novel causality assessment
tool. J Hepatol 2012; 55 (Suppl 2): S536. 
24. Navarro VJ, Barnhart H, Bonkovsky HL, Davern T, Fon-
tana RJ, Grant L, Reddy KR, Seeff LB, Serrano J, Sherker
AH, Stolz A, Talwalkar J, Vega M,Vuppalanchi R: Liver
injury from herbals and dietary supplements in the U.S. Drug-
Induced Liver Injury Network. Hepatology 2014; 60: 1399-
1408. 
25. Navarro VJ, Senior JR: Drug-related hepatotoxicity. N Engl J
Med 2006; 354: 731-739.
26. Nencini C, Galluzzi P, Pippi F, Menchiari A, Micheli L: He-
patotoxicity of Teucrium chamaedrys L. decoction: role of dif-
ference in the harvesting area and preparation method. Indian J
Pharmacol 2014; 46: 181-184. 
27. Seeff LB: Herbal hepatotoxicity. Clin Liver Dis 2007; 11: 577-
596.
28. Sgro C, Clinard F, Ouazir K, Chanay H, Allard C, Guille-
minet C, Lenoir C, Lemoine A, Hillon P: Icidence of drug-
induced hepatic injuries: a French population-based study. He-
patology 2003; 36: 451-455.
29. Singh YN, Devkota AK, Sneeden DC, Singh KK, Halaweish
F: Hepatotoxicity potential of saw palmetto (Serenoa repens) in
rats. Phytomedicine 2007; 14: 204-208. 
30. Stickel F, Patsenker E, Schuppan D: Herbal hepatotoxicity. J
Hepatol 2005; 43: 901-910.
31. Strader DB, Bacon BR, Lindsay KL, La Brecque DR, Mor-
gan T, Wright EC, Allen J, Khokar MF, Hoofnagle JH, Seeff
LB: Use of complementary and alternative medicine in patients
with liver disease. Am J Gastroenterol 2002; 97: 2391-2397.
32. Suk KT, Kim DJ, Kim CH, Park SH, Yoon JH, Kim YS,
Baik GH, Kim JB, Kweon YO, Kim BI, Kim SH, Kim IH,
Kim JH, Nam SW, Paik YH, Suh JI, Sohn JH, Ahn BM, Um
SH, Lee HJ, Cho M, Jang MK, Choi SK, Hwang SG, Sung
HT, Choi JY, Han KH: A prospective nationwide study of
drug-induced liver injury in Korea. Am J Gastroenterol 2012;
107: 1380-1387.
33. Temple RJ, Himmel MH: Safety of newly approved drugs:
implications for prescribing. JAMA 2002; 287: 2273-2275.
34. Teschke R, Frenzel C, Glass X, Schulze J, Eickhoff A: Grea-
ter Celandine hepatotoxicity: a clinical review. Ann Hepatol
2012; 11: 838-848.
35. Teschke R, Frenzel C, Schulze J, Eickhoff A: Herbal hepato-
toxicity: challenges and pitfalls of causality assessment met-
hods. World J Gastroenterol 2013; 19: 2864-2882. 
36. Wai CT, Tan BH, Chan CL, Sutedja DS, Lee YM, Khor C,
Lim SG: Drug-induced liver injury at an Asian center: a pros-
pective study. Liver Int 2007; 27: 465-474.
37. Wang X, Wang N, Cheung F, Lao L, Li C, Feng Y: Chinese
medicines for prevention and treatment of human hepatocellu-
lar carcinoma: current progress on pharmacological actions and
mechanisms. J Integr Med 2015; 13: 142-164. 
38. Yang Y, Jiang HY, Shi Y, He JL, Su S, Chen Z: Chinese her-
bal medicine for carriers of the hepatitis B virus: an updated
systematic review and meta-analysis. Pharmazie 2014; 69: 723-
730.
39. Zhang L, Schuppan D: Traditional Chinese Medicine (TCM)
for fibrotic liver disease: hope and hype. J Hepatol 2014; 61:
166-168. 
Levelezési cím: Dr. Hagymási Krisztina
Semmelweis Egyetem általános Orvostudományi Kar, II. Sz. Belgyógyászati Klinika
1088 Budapest, Szentkirályi u. 46.
e-mail: hagymasi.krisztina@med.semmelweis-univ.hu
342 MAGYAR BELORVOSI ARCHÍVUM 2015/6
AZ ÉTRENDEN TÚL, A SEBÉSZETI KEZELÉSEN INNEN –
GYÓGYSZERES TERÁPIA LEHETŐSÉGEI ELHíZÁSBAN
Dr. Pusztai Péter 
Semmelweis Egyetem Általános Orvostudományi Kar, II. Sz. Belgyógyászati Klinika, Budapest
ÖSSZEFOGLALÁS: Az elhízottak száma rohamosan növekszik világviszonylatban. Az elhízás mértékének meg-
határozására leggyakrabban a testtömegindexet (BMI) használják. A WHO meghatározása alapján 25–29,9
kg/m2 közötti BMI-értéknél túlsúlyt, 30–34,9 kg/m2 BMI esetén mérsékelt, 35–39,9 kg/m2 BMI-nél súlyos, 40
kg/m2 BMI felett nagyon súlyos elhízást állapíthatunk meg. A megnövekedett testtömeg szövődményeként a szív-
és érrendszeri betegségek, szívelégtelenség, a 2-es típusú diabetes mellitus, valamint egyes daganatos betegségek
igazoltan csökkentik a betegek életminőségét és várható élettartamát. A testsúlycsökkentés eléréséhez min-
denképpen szükséges az életkornak, nemnek megfelelő életmód-változtatás, amelynek összetevői a csökkentett
energiatartalmú – meghatározott szénhidrát-, fehérje- és zsírtartalmú – étrend, valamint a fizikai aktivitás szin-
tén egyénre szabott növelése. Az utóbbi években egyre elterjedtebbek a sebészi beavatkozások is, amelyek a
gyomor-bél rendszer befogadóképességének csökkentése útján járulnak hozzá a testsúlycsökkenéshez. A jelen-
leg rendelkezésre álló gyógyszeres kezelési lehetőségek nem túl bőségesek, és minden esetben a csökkentett ener-
giabevitel és fokozott energialeadás kiegészítőjeként alkalmazhatók.
Kulcsszavak: testsúlycsökkentés, orlistat, lorcaserin, phentermin/topimarat, naltrexon/bupropion, 
GLP-1-receptor, liraglutid
Pusztai P: BEYOND DIET BUT BEFORE SURGERY – OPPORTUNITIES FOR THE 
PHARMACOLOGICAL TREATMENT OF OBESITY
SUMMARY: The incidence of obesity is on the rise worldwide. The extent of obesity is most frequently exp-
ressed as body mass index, BMI. According to WHO, BMI values of 25.0 to 29.9 kg/m2 indicate excess weight
while 30.0 to 34.9 kg/m2 indicate moderate obesity, 35.0 to 39.9 severe obesity and over 40 very severe obesity.
Increased body mass is associated with heart disease, heart failure, type 2 diabetes, and certain tumors that are
proven to reduce quality of life and life expectancy. Age and gender appropriate lifestyle changes can help to
reduce body mass. These changes include reduced energy intake with balanced carbohydrate, protein and fat
content and increased physical activity. Surgical interventions became more widespread. These procedures in-
duce weight loss via altering the capacity of the stomach and intestines. Pharma therapy options are rather lim-
ited and must be accompanied by reduced energy intake and increased energy utilization.
Keywords: weight loss, orlistat, lorcaserin, phentermin/topimarat, naltrexon/bupriprion, GLP-1 receptor,
liraglutid
Magy Belorv Arch 2015; 68: 342–346.
Az elhízás (BMI> 30 kg/m2) a XX. század második
felében vált népbetegséggé, mára a leggyakoribb meta-
bolikus betegség a világon. A túlsúly (BMI = 25–29,9
kg/m2) az elhízás előfutára, a túlsúlyos emberek több-
sége évek alatt elhízottá válik (1. táblázat). Az elhízás
az utóbbi évtizedek egyik legnagyobb kihívása a gaz-
daság, a társadalom és az egészségügy számára. Nap-
jainkra az elhízáshoz társuló betegségek, elsősorban a
2-es típusú cukorbetegség jelentik az egyik legna-
gyobb egészségügyi veszélyt.24 Az Egészségügyi Vi-
lágszervezet (WHO) adatai alapján 2008-ban 500 mil-
lió felnőtt számított elhízottnak, 1,4 milliárd fő pedig
túlsúlyosnak a világon.26 Az első hazai vizsgálatot
1985–1988 között végezte az Országos Élelmezés- és
Táplálkozástudományi Intézet.5 A legújabb magyaror-
szági felmérés 2013-ban fejeződött be.20 A két vizsgá-
lat eredményeit összehasonlítva jól látható, hogy min-
den vizsgált életkorban a testtömegindex a nagyobb
értékek felé tolódott el. Ezzel együtt az egészségügyi
kiadásoknak is egyre nagyobb hányadát teszi ki az el-
hízás és a vele szoros összefüggésben álló betegségek
kezelése. Az Országos Egészségbiztosítási Pénztár
(OEP) 2012-es ellátási és kifizetési adatai alapján az
elhízás, a 2-es típusú diabetes mellitus és a hypertonia
miatt kezeltek ellátását, valamint ezen betegségek mi-
att kifizetett táppénzt is figyelembe véve az elhízott
vagy túlsúlyos betegek ellátásának költsége megköze-
lítőleg 207 milliárd forint volt, ami a 2012-es év brut-
tó hazai össztermékének (GDP) 0,73%-a. A betegek 22
milliárd forinttal járultak hozzá kezelésükhöz.17 Az
elhízás a morbiditás mellett a mortalitásban is jelentős
szerepet játszik, Európában az összhalálozás 10–30%-
ának hátterében igazolható jelenléte. Ha figyelembe
vesszük, hogy az elhízás felelős a diabeteses esetek
80%-áért, az ischaemiás szívbetegségek 35%-áért és a
hypertonia esetek 55%-áért, akkor együttesen évente
több, mint egymillió halálesetért tehető felelőssé Euró-
pában.15
Az elhízás kezelése többlépcsős folyamat. Alapvető
a reális céltestsúly és az ennek eléréséhez vezető út
kiválasztása. Ezzel mérsékelhető a kudarcélmény, illet-
ve csökkenthető a visszahízás veszélye. A betegnek el
kell fogadnia, hogy az elhízás krónikus betegség, így
annak kezelése élethosszig kell, hogy tartson. A termo-
dinamika első főtétele igazságának elfogadása mellett
el kell fogadjuk és meg is kell értessük az éhség és az
étvágyszabályozás közti különbséget. A táplálékfelvé-
telt – optimális esetben – a szükségleteknek megfele-
lően az éhségérzet és az étvágy határozza meg. A hy-
pothalamusban komplex neuropeptiderg hálózat van,
amely a táplálékfelvételhez kapcsolódó hormonok által
szabályozza az anabolikus és katabolikus folyamatok
egyensúlyát. Az éhséget az orexigén és anorexigén
hormonok, peptidek szabályozzák (2. táblázat). Az
étvágyat azonban mindezek mellett szociális, kulturá-
lis és pszichológiai tényezők is befolyásolják. Ennek
hatására például, ha kettesben étkezünk, 35%-kal, ha
hármasban, 75%-kal eszünk többet, mint ha egyedül
ülünk asztalhoz. Ha pedig hét, vagy annál több ember
eszik együtt, akkor az egyedül elfogyasztott mennyiség
kétszeresét esszük.25
Az elhízás kezelése és gondozása jóval többet je-
lent, mint önmagában a testsúly csökkentése. A kezelés
célja az egészségi állapot javítása. Az első és igen fon-
tos, alapvető lépés az életmód megváltoztatása. Az el-
hízás komplex kezelésében bizonyos esetekben gyógy-
szeres vagy éppen sebészeti kezelés is indokolttá vál-
hat.21 Gyógyszeres kezelés lehet szükséges 30 kg/m2
feletti testtömegindex esetén, illetve 27 kg/m2 felett, ha
hypertonia vagy 2-es típusú diabetes mellitus is fenn-
áll. Ha a testsúlycsökkenés három hónapos kezelést
követően az 5%-ot meghaladja – diabeteses betegeknél
ez az érték 3% –, a terápia sikeresnek mondható, és a
gyógyszeres kezelés folytatható. Amennyiben a test-
súlycsökkenés nem érte el a kívánt mértéket, úgy a
gyógyszeres kezelés folytatásának nincs értelme. Az
elhízásellenes gyógyszereknek számos elvárásnak kell
megfelelniük. Az amerikai és európai gyógyszerható-
ságok (FDA, EMEA) csak azokat a készítményeket
hagyják jóvá, amelyek a placebokezelést 5%-kal meg-
haladó testsúlycsökkenést eredményeznek, és ez a test-
súlycsökkenés a gyógyszerszedés megkezdésétől szá-
mított legalább 12 hónapon át meg is marad. Emellett
a mellékhatásprofilnak is kedvezőnek kell lennie.6
Lipázinhibitor – Orlistat
Az orlistat, amely a Sterptococcus toxytricini által ter-
melt lipstatin hidrogenizált derivátuma, a gyomorban
és a pancreasnedvben lévő lipázzal kovalens kötésbe
lépve fejti ki gátló hatását, amely azt eredményezi,
hogy a táplálékban lévő trigliceridek nem képesek sza-
bad zsírsavakra és monogliceridekre bomlani, így fel-
szívódni sem. Az orlistat maximális adagban a táplá-
lékban jelen lévő zsírmennyiség megközelítőleg 30%-
ának felszívódását képes meggátolni, és a fél adag is
legalább 25%-os csökkenést okoz. Leghatékonyabb,
ha étkezés közben vagy közvetlenül utána kerül bevé-
telre. Amennyiben az étkezés nem tartalmaz zsírt, ak-
kor nem kell a gyógyszert bevenni. Az orlistat mellék-
hatásai is a hatásán alapulnak. Megnő a széklet zsírtar-
talma, és ennek hatására steatorrhoea, malabsorptio,
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sürgető székelési inger, flatulentia és a zsírban oldódó
vitaminok (A-, D-, E-, K-vitamin) felszívódásának
csökkenése jön létre. Hatására nemcsak a testsúly, de a
vérnyomás és a vércukorszint is csökken, javul a lipid-
profil és az inzulinérzékenység.7 Az orlistatnak a dia-
betes megelőzésben játszott szerepét a Xendos vizsgá-
lat igazolta. Az orlistat a placebóhoz képest 2,7 kg-mal
nagyobb testsúlycsökkenést okozott, és 37%-kal csök-
kentette a diabetes mellitus kialakulását a vizsgálat vé-
gére.23 A MEDLINE (1966–2007) és a Cochrane Re-
gister of Controlled Trials (1998–2007) adatbázisok-
ban szereplő randomizált tanulmányok alapján az or-
listat mérsékelten, de szignifikánsan (3%-os) csökken-
ti a testsúlyt elhízott és túlsúlyos betegekben. Javítja a
glikémiás kontrollt a 2-es típusú cukorbetegekben,
csökkenti az elhízott és túlsúlyos, csökkent glukóztole-
ranciában szenvedő betegekben a diabetes kialakulásá-
nak esélyét. Mérsékelten csökkenti a vérnyomást, és
javítja lipidprofilt.8
Lorcaserin
Az étvágy szabályozásában fontos szerepet játszó 5-
hidroxi-triptamin 2/c receptorok vizsgálata során új
vegyületet dolgoztak ki. Egy korábbi, a mellékhatások
miatt visszavont vegyület a dexfenfluramin, amely a
14 lehetséges szerotoninerg receptorból kiválasztott 5-
HT/c receptornak nem szelektív agonistája volt, és az
5-HT2/b receptoron való hatása következtében vezetett
pulmonalis hypertoniához és jobbszívfél-vitiumhoz. A
gyógyszert, bár étvágycsökkentő hatása optimális volt,
a piacról kivonták. A lorcaserin-hidroklorid az 5-HT2/c
receptor szelektív agonisájának bizonyult. Hatását a
központi idegrendszerben, főleg a plexus chorioideus-
ban és a limbicus rendszerben fejti ki.29 A lorcaserin
hatásosságát három III. fázisú vizsgálat is igazolta. A
Behavioral Modification and Lorcaserin for Over-
weight Management (BLOOM) vizsgálatban túlsúlyos
és elhízott (BMI 27–45 kg/m2) betegeket,22 a Behavio-
ral Modification and Lorcaserin Second Study for Obe-
sity Management (BLOSSOM) túlsúlyos (BMI 27–
29,9 kg/m2) és legalább egy kísérő betegségben szen-
vedő vagy elhízott (BMI 30–45 kg/m2) betegeket vizs-
gáltak.10 A harmadik (Behavioral Modification and
Lorcaserin for Overweight Management in Diabetes
Mellitus, BLOOM-DM) vizsgálatba túlysúlyos és elhí-
zott (BMI 27–45 kg/m2), 2-es típusú diabetes mellitu-
sos betegeket vontak be.19 E vizsgálatok eredményei
azt mutatták, hogy diéta mellett napi 2 x 10 mg lorcase-
rin alkalmazásával egy év alatt 5%-os testsúlycsökke-
nést a betegek 46,3%-ában, napi 10 mg lorceserin mel-
lett 40,6%-ában lehetett elérni, szemben a placebo cso-
portban észlelt 22,1%-os aránnyal. A diabeteses bete-
geknél a metabolikus paraméterek – éhgyomri vércu-
korérték, HbA1c – is jelentősen javultak. A gyógyszer
szedése mellett mellékhatásként csak a fejfájás volt
„nagyon gyakori”, illetve a kezelt cukorbetegek eseté-
ben a hypoglykaemia (27%). Az előzményekre és a
kutatásokra való tekintettel 3, 6, 12, illetve 24 hónap
múlva összesen mintegy 20 ezer echokardiográfiát is
végeztek, amely vizsgálatokban a placebo csoporthoz
hasonlóan egy év után kb. 2%-ban regisztráltak valvu-
lopathiát. Ezen eredmények ismeretében az FDA 2012-
ben engedélyezte az alorcaserin (Belviq) alkalmazását.
Az európai gyógyszerhatóság (EMEA) egyelőre nem
engedélyezte a lorcaserin európai forgalmazását.
Fentermin/topimarat
2012-ben az Amerikai Egyesült államokban az FDA
jóváhagyta a 23 mg topiramatot és 3,75 mg fentermint
tartalmazó Qsymia extended release formáját, amely-
nek adagját kéthetente lehet emelni. A fentermin – egy
amfetaminszármazék – mint sympathicomimeticus
amin, azokon az idegsejteken fejti ki hatását, amelyek
neurotranszmitterként dopamint használnak. Az így
megemelkedett dopaminszint fokozott erőnlétről, meg-
növekedett tenni akarásról informálja az agyat. A
gyógyszer másik összetevője a topimarat, a központi
idegrendszerben a gamma-aminovajsav-receptorokra
hat, eredetileg epilepsziaellenes szerként került alkal-
mazásra. Mellékhatásként tachycardia, tachypnoe, hy-
perthermia alakulhat ki.18 A fentermin/topimarat kom-
binációnak testsúlyra gyakorolt kedvező hatását két III.
fázisú, placebokontrollált, randomizált klinikai vizsgá-
lat is igazolta. Úgy a CONQUER, mint az EQUIP vizs-
gálatban 27–45 kg/m2 közötti testtömegindexű betegek
vettek részt. Mindkét vizsgálatban a placebóhoz képest
5–10%-kal jelentősebb testsúlycsökkenés volt elérhető
dózisfüggő módon. A legnagyobb dózis 15 mg fenter-
mint és 92 mg topimaratot tartalmazott.1, 11
Naltrexon/bupropion
Az Amerikai Egyesült államokban Contrave néven
került forgalomba az opioidreceptor-antagonista nalt-
rexont 32 mg-os adagban és a központi idegrendszer-
ben dopamin- és noradrenalin-visszavételt gátló hatású
bupropiont 360 mg-os mennyiségben tartalmazó kom-
binációs tabletta. A naltrexont korábban az alkoholról
és drogokról való leszokás megkönnyítésére, a bupro-
piont a dohányzásról való leszokáshoz, illetve antidep-
resszívumként alkalmazták. Együttes adásuk hatására
csökken az étvágy, valamint a betegek által elfogyasz-
tott táplálék mennyisége, növekszik az energiafelhasz-
nálás, ami segít betartani a kalóriaszegény étrendet, és
ez tovább segíti a testsúlycsökkenést.14 A naltrexont és
bupropiont tartalmazó retard készítménnyel kapcsolat-
ban négy egyéves, placebokontrollált, III. fázisú vizsgá-
lat történt. Contrave Obesity Research (COR-) I, COR-
II, COR-BMOD (intensive behavior modification) és a
COR-Diabetes. A vizsgálatokban részt vevő betegek a
gyógyszer mellett az étrendre és a testmozgásra vonat-
kozó tanácsadásban is részesültek. A fő hatékonysági
mutató a testsúly százalékos csökkenése volt a kezelés
28., illetve 56. hetében, valamint azoknak a betegek-
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nek az aránya, akik legalább 5%-os testsúlycsökkenést
értek el, illetve akik elérték a szigorúbb, legalább 10%-
os testsúlycsökkenést. A COR-I, COR-II, COR-
Diabetes vizsgálatokban az átlagos testsúlycsökkenés a
naltrexont és bupropiont tartalmazó retard készítmény
mellett 3,7–5,7% volt a placebóval kezeltek 1,3–1,9%-
ával szemben. Az aktív ágon az 5%- os testsúlycsökke-
nés 28–42% arányú volt, szemben a placebóval kezelt
betegek 12–14%-ával. A naltrexont/ bupropiont szedők
13–22%-a ért el 10%-os testsúlycsökkenést, a placebó-
val kezelteknek csak 5-6%-a.3, 13 A COR-BMOD vizs-
gálatban, amelyben a betegek intenzívebb tanácsadásban
részesültek a vizsgált időszakban, a teljes testsúlyvesztés
mindkét csoportban nagyobb volt, 8,1% és 4,9%. A nal-
trexon/bupropion kezelést kapó betegek 46%-a érte el az
5%-os és 30%-a a 10%-os testsúlycsökkenést.27
Liraglutid
A gyomor-bél rendszerből mechanikai vagy kémiai in-
gerek hatására úgynevezett jóllakottsági szignálok sza-
badulnak fel, és szerepet játszanak az étkezés mennyi-
ségének és időtartamának meghatározásában. Ezek a
hormonok a peptid tirozin tirozin (PYY), a koleciszto-
kinin (CKK), a pancreas polipetid (PP), az amilin, a
glukózdependens inzulinotrop polipeptid (GIP), a glu-
kagonszerű peptid 1 (GLP-1) és az oxintomodulin. A
GLP-1 az inzulinbioszintézis minden lépését stimulál-
ja, fokozza az inzulin génjének experesszióját, gátolja
a glukagonszekréciót és a nucleus arcuatusban lévő
neuropeptid Y (NPY) és agouti-releated peptidet
(AgRp) termelő idegsejteket blokkolja, ezáltal csök-
kentve az étvágyat. A GLP-1-analóg, a 2-es típusú dia-
betes mellitus kezelésére törzskönyvezett liraglutid in-
jekció Victosa néven vált ismertté.12 A liraglutiddal kap-
csolatos mellékhatások között kell megemlíteni, hogy
rágcsálókban pajzsmirigy-hypeplasiát okozott, amely a
medullaris pajzsmirigyrákot megelőző állapotnak te-
kinthető. A liraglutid a pancreas C-sejtek ugyanazon
GLP-1-receptorát stimulálja, mint amely a pajzsmi-
rigyszövet C-sejtjeiben is jelen van. Rágcsálókban a
tumorok specifikus, receptorközvetített mechanizmus
útján alakulnak ki, az emberekben alkalmazott legna-
gyobb dózisok hatására kialakuló vérszint mintegy
nyolcszorosa mellett. A készítmény pajzsmirigyre ki-
fejtett hatását óvatosan kell értékelni, a liraglutid és az
emberi medullaris C-sejtes pajzsmirigyrák ok-okozati
összefüggésére jelenleg nincs bizonyíték.16 A másik
potenciálisan súlyos mellékhatás a heveny hasnyálmi-
rigy-gyulladás, amelyet a liraglutid hosszú távú klini-
kai vizsgálatai során kevés esetben jelentettek, így a
liraglutid és a hasnyálmirigy-gyulladás között ok-oko-
zati összefüggés nem állapítható meg, de nem is zárha-
tó ki.2 A liraglutid négy különböző adagját orlistattal és
placebóval összehasonlítva nem diabeteses elhízott
(BMI: 30−40 kg/m2) betegek körében végeztek vizsgá-
latot. A betegek 500 kcal-s energiahiányt eredményező
étrendet kaptak, és mozgásterápiában is részesültek. A
legkisebb liraglutid dózis (naponta 1,2 mg) mellett is
többet (4,8 kg) fogytak, mint maximális adagú (3 x 120
mg) orlistattal. Napi 3,0 mg liraglutid mellett a fogyás
jelentősebb volt, de mellékhatásként a hányás is gya-
koribb volt, ami azonban a kezelés megszakítását nem
tette szükségessé. A liraglutid hatásosnak és jól tolerál-
hatónak bizonyult ebben a vizsgálatban.4 A Satiety and
Clinical Adiposity – Liraglutide Evidence in Nondia-
betic and Diabetic Individuals (SCALE) programba és
a SCALE Maintenance programba olyan nem diabete-
ses betegek kerülhettek, akik testtömegindexe nagyobb
volt, mint 30 kg/m2, vagy 27 és 30 kg/m2 közötti volt,
de legalább két kísérőbetegségben szenvedtek. A bete-
gek azonos mértékben csökkentett energiabevitelű 12
hetes időszakot követően liraglutid- vagy placebokeze-
lésben részesültek. 12 hetet követően azok kerülhettek
randomizálásra, akik testsúlycsökkenése elérte az 5%-
ot. Egy évvel később a liraglutidot használó betegek
átlagos testsúlycsökkenése 6,2% volt, amíg a placebo
csoportban 0,2%.28
A GLP-1-receptor-agonista hatású exenatiddal is vé-
geztek hasonló vizsgálatot. Naponta 2 x 5 vagy 2 x 10
mg subcutan adott injekcióval, nem diabeteses, elhízott
betegekben – diéta mellett – 5,1 kg-os tetsúlycsökke-
nés is elérhető volt a placebóval szemben.9
Összefoglaló megjegyzések
A túlsúly/elhízás kezelésére a klinikai gyakorlatban
több lehetőség is van, amelyek egymásra épülve lehet-
nek segítségére betegeinknek. Mivel krónikus beteg-
ségről van szó, élethosszig tartó kezelésre kell felké-
szíteni a beteget. A kezelés minden esetben a csökken-
tett energiabevitelre és fokozott fizikai aktivitásra –
életmódváltásra − alapul, adott esetben magatartásterá-
pia alkalmazása mellett, és mindezek kiegészítéseként
jöhet szóba a gyógyszeres kezelés vagy a sebészeti
beavatkozás. Figyelembe véve az elhízáshoz kapcsoló-
dó társbetegségeket, az elhízs kezelése a kardiometa-
bolikus helyzet javulását is elősegíti. Az alkalmazható
gyógyszerek mellékhatásait ismerve a kezelés alatt
szoros megfigyelés szükséges, továbbá hatástalanság
esetén idejében meg kell szakítani azt. A jelenleg törzs-
könyvezett készítmények közül Magyarországon csak
az orlistat kapható, illetve a liraglutid, amely azonban
hazánkban csak a diabetes mellitus kezelésére van
törzskönyvezve egyelőre. Tekintettel arra, hogy az el-
hízás világviszonylatban egyre növekvő gyakoriságú,
és számos betegség kockázati tényezője is, a gyógy-
szerkutatásban jelentős erőfeszítések tanúi lehetünk ha-
tásos és biztonságos molekulák kifejlesztésére.
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RITKA EPEÚTI INTERVENCIÓS MEGOLDÁSOK
ENDOSZKÓPOS RETROGRÁD 
KOLANGIO-PANKREATOGRÁFIA SORÁN
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* Ezek a szerzők egyenlő mértékben járultak hozzá ehhez a közleményhez.
ÖSSZEFOGLALÁS: A szerzők két betegük esetének ismertetésével az epeúti stentekkel kapcsolatos szövőd-
mények összetett endoszkópos ellátását mutatják be. Az első esetben egy proximálisan kicsúszott műanyag epeúti
stent eltávolításának ritkán alkalmazott módszerét, míg a második esetben egy epehólyag-carcinoma okozta
mechanikus icterus palliatív kezelése céljából beültetett öntáguló fémstent elzáródásának ritka endoszkópos
megoldását mutatják be.
Kulcsszavak: epeúti stent, kazuisztika, öntáguló fémstent, proximális kicsúszás, Soehendra-extraktor, 
stentelzáródás
Patai ÁV, Péter Z, Csontos ÁA, Tulassay Z: RARE BILIARY INTERVENTIONAL SOLUTIONS DURING
ENDOSCOPIC RETROGRADE CHOLANGIOPANCRATOGRAPHY
SUMMARY: The authors present two cases where various endoscopic therapeutic modalities were applied to
solve complications related to biliary stents. In case 1, a proximally migrated plastic stent was retrieved using
several techniques, whereas in case 2 the occlusion of a self-expanding metal stent implanted due to obstruc-
tion caused by gallbladder cancer was endoscopically treated.
Keywords: biliary stent, casuistics, proximal migration, self-expanding metal stent, Soehendra stent retriever,
stent occlusion
Magy Belorv Arch 2015; 68: 347–350.
Az endoszkópos retrográd kolangio-pankreatográfia
(ERCP) közben adódó változatos helyzetek néha az en-
doszkópos vizsgáló találékonyságát igénylő ritka meg-
oldásokat tesznek szükségessé. Közleményünkben két
betegünk esetét ismertetjük, akik ERCP-vizsgálata so-
rán a mindennapos rutintól eltérő megoldásokra kény-
szerültünk.
1. eset. 45 éves, krónikus alkoholista férfi beteg
anamnézisében akut alkoholos pancreatitis, addiktoló-
giai kezelések, 5 éve ismert diabetes mellitus szerepel.
Hat hónapja fájdalmatlan, obstrukciós icterus miatt
kezdődött kivizsgálása, amely során epeúti elzáródásá-
nak megoldása végett a ductus choledochusba endosz-
kópos stent behelyezése történt, a beteg a beavatkozást
követően desicterizálódott. Hasnyálmirigyfej-tumor
lehetősége miatt ultrahangvezérelt finomtű-biopszia
történt, malignitás nem igazolódott. A betegnél hasi
CT-vizsgálat is történt, amely mérsékelt Wirsung-veze-
téktágulattal és pseudocystával járó krónikus kalcifiká-
ló pancreatitist, valamint a jobb oldali ductus hepati-
cusba felcsúszott műanyag stentet ábrázolt. Laborató-
riumi leletei nem utaltak epeelfolyási akadályra, továb-
bi epeúti stent behelyezésre nem volt szükség. A keze-
lését végző intézetben sikertelenül próbálták a proxi-
malisan kicsúszott epeúti stentet eltávolítani, ezért kli-
nikánkra utalták.
A beteg felvételkor panaszmentes volt. Az ERCP so-
rán a bulbus–postbulbaris duodenum átmenete szűkült
volt, de az endoszkóp bevezethető volt a duodenum
leszálló szárába. A sphincterotomiás nyílásból nem ló-
gott ki stent, a röntgenképen a stent árnyéka az epeutak
vetületében volt látható. A proximális végével a máj
magasságában lévő és a disztális végével a szűkületbe
beakadt stent sem Dormia-kosárral (1. ábra), sem ide-
gentest-fogóval, sem polypectomiás hurokkal nem volt
eltávolítható. Következő lépésben vezetődrótot vezet-
tünk a stent lumenébe, és a stentet Soehendra-extrak-
torral (2. ábra) próbáltunk eltávolítani, de a Soehendra-
extraktor menetes végét nem sikerült a stent végébe
belecsavarni (3. ábra). Ekkor a stentextraktor kihúzá-
sát követően a vezetődrótra Dormia-kosarat fűztünk
fel, majd azt a vezetődrót mentén felvezettük az epeút-
ba a stent köré (4. ábra). A Dormia-kosarat bezárva,
annak szálaival az epeúti stentet megfogtuk, és az epe-
utakból eltávolítottuk. A beavatkozás után szövőd-
ményt nem észleltünk, a beteg panaszmentesen távo-
zott otthonába.
2. eset. 58 éves nőbeteg anamnéziséből inoperábi-
lis, peritonealis és májáttéteket adó epehólyag-carcino-
ma emelhető ki. A beteg több alkalommal kemoterápi-
ában részesült, majd a májkapu magasságában kiala-
kult, icterust okozó epeúti elfolyási zavar miatt két
darab öntáguló fémstentet (self-expanding metal stent,
SEMS) helyeztek be: egyet a bal ductus hepaticusba és
a hepaticus communisba, a másikat a két ductus hepa-
ticus közötti összeköttetés biztosítására, amelyek
következtében a beteg sárgasága megszűnt. Bár a kont-
roll képalkotó vizsgálatok a daganat regresszióját írták
le, a beteg öt hónappal később epeúti elzáródás miatt
került ismét ERCP-vizsgálatra. Ekkor az intrahepati-
cus epeutak közül csak a bal oldaliak telődtek, azok is
csak miután vezetődrót mentén kanült vezettünk fel az
elzáródott fémstenten át. A vezetődrót mentén nem
sikerült 8,5 Fr-es tágítót felvezetni, ezért az epeúti szű-
kületet vezetődrót mentén felvezetett és mérsékelt nyo-
mással az óramutató járásával megegyező irányba for-
gatott Soehendra-féle endoprotézis-extraktorral felfúr-
tuk. A felfúrt szűkületen át nem sikerült műanyag epe-
úti endoprotézist felvezetni az epeúti szűkület áthidalá-
sára, ennek ellenére betegünk icterusa megszűnt, és
csak három hónappal később újult ki. Az újabb ERCP
során a choledochus és a hepaticus communis szabá-
lyos tágasságú és lefutású volt, a ductus hepaticusok
azonban nem telődtek. Vezetődrótot vezettünk a bal
intrahepaticus epeutakba, ennek mentén töltve tág int-
rahepaticus epeutak ábrázolódtak, a ductus hepaticus
gyakorlatilag nem telődött. Tágító szondával nem sike-
rült a vezetődrót mentén feljutni, az a hepaticus villa
magasságában elakadt (5. ábra), ezért Soehendra-féle
stentextraktorral átfúrtuk a bal ductus hepaticus szűkü-
letét (6. ábra), majd a jobb intrahepaticus ágakba veze-
tett vezetődrót mentén a jobb és bal ductus hepaticust
összekötő fémstent hálóján át a jobb ductus hepaticus
szűkületét is (7. ábra), ezt követően epe és sludge
ürült. A tágító szonda továbbra sem volt felvezethető,
ezért a három hónappal azelőtti kedvező tapasztalat
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1. ábra. Epeúti stent disztális vége mellett összezárt Dormia-kosár
(1. eset)
4. ábra. Epeúti stent disztális vége köré kinyitott Dormia-kosár 
(1. eset)
2. ábra. Soehendra-féle stentextraktor
3. ábra. Epeúti stent disztális végébe illesztett Soehendra-féle
stentextraktor (1. eset)
alapján ezúttal nem próbálkoztunk epeúti stent behe-
lyezésével. A beavatkozást követően betegünk icterusa
megszűnt, és a közlemény nyomdába való leadásáig
eltelt egy hónap alatt nem újult ki. 
Megbeszélés
Az endoszkópos epeúti stent beültetés a különböző
okokból bekövetkező benignus és malignus epeúti szű-
kületek elsődleges kezelési módszere.11 A szövődmé-
nyek aránya 8–10% körüli, a kicsúszás veszélye 5–
10%-os.4, 5 A proximális kicsúszás epeúti elzáródáshoz,
cholangitishez vezethet, ezért a stent eltávolítása min-
denképp szükséges. Egy nagy esetszámú retrospektív
vizsgálatban a proximális kicsúszás kockázati tényezői
az alábbiak voltak: benignus szűkület, a choledochus
alsó szakaszának szűkülete, 10 mm-nél tágabb epeu-
tak, egy hónapnál régebbi stentbehelyezés, egyenes és
10 Fr-es stent használata.5 A kicsúszott stent eltávolítá-
sára számos módszer létezik, amelyek alapvetően két
csoportba oszthatók.5 Az első csoportba az úgynevezett
„megragadásos” technikák tartoznak, amikor a stentet
például hurokkal, idegentest-fogóval, Dormia-kosárral
próbáljuk megragadni. A második csoportba a külön-
böző vezetődróttal végzett kanülációs technikák (stent-
extraktor, ballon stb.) tartoznak. Mint első bemutatott
esetünkben is látszik, a stent eltávolítása összetett fel-
adat, sokszor több módszer együttes alkalmazására is
szükség lehet. Az endoszkópos módszerek eddigi hát-
ránya a direkt vizualizáció hiánya volt, azonban az
utóbbi években megjelent, az epeutakba bevezethető,
így direkt vizualizációt nyújtó ultravékony perorális
kolangioszkóp8 segítségével ez is megoldódni látszik,
ugyanakkor a módszer elterjedését annak nagy költsé-
ge még megakadályozza. Bár az eddigi tanulmányok
alapján a proximálisan kicsúszott stent eltávolítása az
esetek döntő többségében endoszkópos módszerrel
megoldható,5, 7 viszont ha így nem járunk sikerrel, se-
bészi beavatkozás szükséges.
A jelenlegi endoszkópos ajánlások malignus epeúti
szűkület áthidalására műanyag vagy öntáguló fémsten-
tet (self-expanding metal stent, SEMS) javasolnak.1
Bár a műanyag stent olcsóbb, a SEMS jobb drenázst
biztosít és hosszabb élettartamú,3 ezáltal összességé-
ben költséghatékonyabb, mint a műanyag stent.6 Egy
nemrég megjelent metaanalízis alapján SEMS esetén
mind a korai, 30 napon belüli, mind a késői stentocc-
lusio lényegesen kevesebb volt (3% vs. 8%, valamint
27% vs. 47%), mint a műanyag stent használatakor, a
30 napos halálozásban ugyanakkor nem volt szignifi-
káns különbség a két csoport között (12% vs. 16%).9
Ez a metaanalízis azt is kimutatta, hogy SEMS esetén
a mellékhatások és a reintervenciók száma is kevesebb
volt, mint a műanyag stenteknél. A fentiek alapján arra
következtethetünk, hogy malignus epeúti szűkületek
endoszkópos megoldására elsősorban SEMS beülteté-
se ajánlott, ugyanakkor, ahogy esetünk is mutatta, stent-
occlusióval itt is számolni kell. Ennek megoldása álta-
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5. ábra. A májkapu magasságában elakadt epeúti tágító szonda
(2. eset)
6. ábra. A bal oldali intrahepaticus epeutakba juttatott
Soehendra-extraktor (2. eset)
7. ábra. A jobb oldali intrahepaticus epeutakba feljuttatott
Soehendra-extraktor (2. eset)
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lában újabb SEMS vagy műanyag stentek behelyezése
a már elzáródott SEMS belsejébe, de − különösen a
szoros, nehezen átjárható szűkületek esetén – megol-
dást jelenthet a szűkületnek az általunk is alkalmazott
Soehendra-féle stentextraktorral való átfúrása, majd az
epeelfolyás epeúti stenttel való biztosítása. Miként má-
sodik esetünkben is, a Soehendra-extraktor képes a
fémstent hálóját is átfúrni. A Soehendra-féle stentext-
raktort eredetileg stentek eltávolítására fejlesztették
ki,10 irodalmi adatok alapján a proximálisan kicsúszott
stentek eltávolításának legnépszerűbb módszere,12 de
évekkel később ismertté vált epeúti occlusio rekanali-
zációjára való alkalmassága is.2, 13
Eseteink arra utalnak, hogy érdemes ismerni, elsa-
játítani és szükség esetén alkalmazni a ritka epeúti in-
tervenciós technikákat is, mert megoldást jelenthetnek
olyan esetekben, amikor a rutinszerűen alkalmazott be-
avatkozások nem vezetnek eredményre. 
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rint egy írásmű szerzői
munkájuk során kétszer
örülnek, először a gondolat megszületésekor, másod-
szor akkor, amikor az olvasó kezébe kerül a létrehozott
szellemi termék. A két esemény közötti idő a tudatos és
a következetes munka folyamata. A belgyógyászat
alapjai monográfia megjelenésére ez különösen igaz
lehet. Az olvasó a Tulassay Zsolt szerkesztésében meg-
jelent bővített, 5. kiadását veheti kezébe. A két kötet ter-
jedelmes anyagot foglal magába. A 2261 oldal 18 feje-
zetre és 179 alfejezetre tagolódik. Az egyes fejezeteket
önálló szerkesztők jegyzik. A szerzők száma is figye-
lemre méltó: 186. A fejezetek tartalmi sorrendje: l. Be-
vezetés a belgyógyászatba. 2. A belgyógyászati kóris-
me elemei. A betegségek tünetei és vizsgálómódszerei.
3. A genetikai tényezők a belgyógyászati betegségek-
ben. 4. Fertőző betegségek. 5. A szív betegségei. 6. Hi-
pertónia és érbetegségek. 7. A légzőrendszer betegsé-
gei. 8. Az emésztőrendszer betegségei. 9. A vese és a
húgyutak betegségei. 10. Immunológia. 11. A vérképző-
rendszer betegségei. 12. Az endokrin rendszer betegsé-
gei. 13. Anyagcsere-betegségek. 14. Daganatos megbe-
tegedések. 15. A vészes állapotú betegek. 16. Mozgás-
szervi betegségek. 17. Határterületi kérdések. 18. Labo-
ratóriumi elkülönítő kórisme. Függelék a klinikai toxi-
kológiai és szerológiai vizsgálatok referenciatartomá-
nyairól, a Rövidítések magyarázata, valamint a Tárgy-
mutató zárják a monográfiát.
A szerkesztők és a szerzők az 5. kiadásban is követ-
kezetesen arra törekedtek, hogy a szakmai ismeret-
anyagot jól áttekinthető és megfelelően tagolt formá-
ban adják közre. A terjedelmes tudásanyag szakmai
feldolgozása minden valószínűség szerint csak a szer-
kesztők és a szerzők zavartalan együttműködésével va-
lósulhatott meg. Következésképpen ez nem lehetett
egyszerű feladat, mert a belgyógyászat bizonyosan ma
is az orvostudomány egyik legvibrálóbban és legerő-
teljesebben fejlődő ága. A tartalmi mondanivaló súlyo-
zása és kiemelése előnyösen segítik a kórképek folya-
matainak és összefüggéseinek áttekinthető megértését.
Az egyes témakörök szerzői a fontos elméleti anyagot
úgy tárgyalták, hogy sikerült megtalálni az elmélet és a
gyakorlat helyes arányát. Az új szakmai ismeretanyag
rendezett közreadása a bizonyítékokra alapozott gyó-
gyítás alapelveire épült. 
A magyar nyelvű orvosi szakirodalom szükségessé-
ge és létjogosultsága nem kérdőjelezhető meg. A ma-
gyar belgyógyászatnak, jól tudjuk, jelentős hagyomá-
nyai vannak. A különböző korszakokban változó, első-
sorban nyugati, német, majd angolszász eszmeáramla-
tok gazdagították. A magyar belgyógyászat művelői ko-
rábban a 2. bécsi iskolán nevelődtek, Bene Ferenctől
Korányi Frigyesig. Munkásságukkal méltók voltak az
alapítók iskolájához. Az is tény, hogy Korányi Sándor,
aki a modern kísérleti-élettani alapozású belgyógyá-
szat és vesekórtan nemzetközi hírű mestere volt, létre-
hozta az ún. magyar iskolát. A magyar belorvostan fe-
jedelmének keze alatt felnőttek azok a tanítványok,
akik maguk is új, nemzetközi szinten megmérhető
szellemi műhelyeket hoztak és hoznak létre. A könyv
szerkesztőjének, Tulassay Zsoltnak egyik kiváló mes-
tere az a Magyar Imre volt, aki tanártársaival, az Eu-
rópa-hírű Korányi-iskola hagyományait folytatva, a
magyar belgyógyászatot az európai élvonalban tartot-
ta. A múlt példái szükségszerűen kötelezik az utódokat
arra, hogy magyar nyelvű tankönyvek is megjelenje-
nek. A monográfia szerzői ennek tettek eleget. A ma-
gyar nyelv ugyanis egyszerre egyéni, személyes és kö-
zösségi. A gondolatok kifejezésének és a társadalmi
érintkezésnek eszköze. A magyar nyelven megjelent
tankönyv nemcsak szakmai, hanem szellemi érték is. A
monográfia írásmódja egységes az Orvosi Helyesírási
Szótárt abban követve, hogy „az egységes írásmód töb-
bet ér az ingatag egyéni ízlések sokféleségénél”. Szá-
momra az nem lehet kérdéses, hogy a XXI. század ele-
jén, nemzeti nyelven lehet-e vagy szabad-e monográfi-
át írni. A monográfia összességében a hagyományokra
épülő, új ismereteket összefoglaló, kiváló szakmai tu-
dással rendelkező közösség orvosi gondolkodásának
szellemi alkotása.
Egyetemi tanulmányaim során – 1957−1963 – a
belgyógyászat hivatalos tankönyve, a Magyar Imre−
Petrányi Gyula „A belgyógyászat alapvonalai” 1959-es
kiadása volt. A belgyógyászat szigorlatra, ill. az állam-
vizsgára, az akkor korszerű és kifogástalan tankönyv-
ből jól fel tudtunk készülni. Az Előszóban a következőt
olvashattuk „A belgyógyászatot előadni, sem tan-
könyvben megírni nem lehet. A megfigyelés, a vizsgá-
lat és a gyógyítás alapján végül is kialakult a betegre
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vonatkozó ismeretek összessége, a belgyógyászati tu-
dás. E folyamatban a könyv segédeszköz, kiegészítője
az előadásnak és a gyakorlatnak.” Akkor ez a teljessé-
gében igaz lehetett, és részben ma is az. A orvostudo-
mány nagy ívű fejlődésével az ún. tudásalapú informá-
ciós társadalomban, ez az ismeretanyag úgy minőségé-
ben, mint szemléletében és a gyakorlatban is szükség-
szerűen változott és folyamatosan változik. A gyógyí-
tás korábban elfogadott tételei átalakulnak, megváltoz-
nak. A hatékonynak minősített gyógyítás cselekvési
irányai bővülnek. A tények és az új ismeretek állandó-
an gazdagodnak. Ma már biztos, hogy egyetlen orvos
sem képes áttekinteni a belgyógyászat egészét, a maga
teljességében. Egyet kell tehát értenem a szerkesztő,
Tulassay Zsolt megállapításával: „A kézikönyvek, mo-
nográfiák egyébként is csak kiindulási alapokat nyújta-
nak a belgyógyászati alaptudás elsajátításának és átélé-
sének folyamatában.” Az orvosi gondolkodás egyik
lényeges szókapcsolatát, a mondanivaló szakmai és
eszmei tartalmát érhettem tetten. A monográfia esz-
meiségében ez a kettősség folyamatosan megjelenik.
Abból az olvasó levonhatja, hogy az orvosi átélés a
tapasztalás eredménye, része az orvos szellemi tevé-
kenységének. Ez a tény is befolyásolja és biztosítja a
döntések minőségének helyességét. Az átélés tapaszta-
latából a cél elérése érdekében le lehet vonni azt a kö-
vetkeztetést, ami valójában biztosan benne van. Az
átélés tehát képesség az események helyes kezelésére,
és így része az orvosi gondolkodásnak. 
Az a meggyőződésem, hogy az olvasó számára a
közölnivalók összessége a tudásanyag nagy mennyisé-
ge ellenére nem válik fölöslegessé. Azért merem ezt
állítani, mert teljességében kinyitják az olvasó előtt a
belgyógyászat tudásanyagának sokszínű gazdagságát,
úgy, hogy a tartalom befogadását feltételekkel teszik.
Nem sürgetnek, ellenkezőleg, megfelelő alapozás utáni
építkezésre ösztönöznek. Azt ugyanis valószínűleg jól
tudják, hogy a világon mindennek, így a belgyógyászat
alapjainak és az új ismeretek elsajátításának is megvan
a maga kihordási ideje, amit nem célszerű siettetni. Az
olvasó a terjedelmes anyag felületes elsajátításának
kockázatával saját jövőbeni csapdáját előre előkészít-
heti. Az kétségtelen, hogy a tudásanyag befogadása az
olvasótól erőfeszítést, nagy türelmet és folyamatos
figyelmet kíván. A monográfia és a fejezetek szerkesz-
tése azért érdemel figyelmet, mert az olvasóra finoman
rákényszerít egy meghatározott, az ismeretek befoga-
dásához szükséges tempót. A fejezetek szerkesztési
módszere olyan környezetet teremt, hogy folyamato-
san le tudja kötni az olvasó érdeklődését és figyelmét.
Azt hiszem, hogy aki cselekvően olvassa a rendszerbe
foglalt monográfia fejezeteit, az valószínűleg új szak-
mai alaptudás birtokába jut. A monográfia szellemi
alapelve, hogy a szakmai feldolgozással egyidejűleg az
orvosi gondolkodás eszmei sajátosságait is közreadja.
Azokból indokoltnak tartok néhányat kiemelni, termé-
szetesen nem törekedve a teljességre.
A gyakorló orvos tudása akkor válik a beteg érde-
kében végzett cselekvés részévé, ha az a beteg és
betegség gyógyítását szolgálja. A gyógyítás folyamatá-
ban minden várható eseményt előre biztosan nem lehet
megmondani. A tudás határait ajánlatos számításba
venni, amit legjobban talán azzal a hasonlattal lehetne
szemléltetni: „Az orvosi tudás is csak egy aprócska, de
nagyon fontos sziget az ismeretlen hatalmas óceánjá-
ban.” Megszerzése önmagában még nem szavatolja az
orvossá válás tényét. A szakmai ismeretek mellett az
orvos-beteg kapcsolatban egyidejűleg el kell sajátítani
a kölcsönös bizalom elvének gyakorlati módszertanát.
A kettő együtt teszi az orvost alkalmassá arra, hogy az
embert és a betegségét egységben tudja szemlélni. A
monográfiának ez az üzenete határozottan, mint általá-
nos szemlélet kerül kiemelésre. Jelentőségét az adja,
hogy mélyreható tanulságokat hordoz. A belgyógyá-
szat művelésének következetesen kialakított szemléle-
tét, a cselekvés menetrendjét, a gyógyítás algoritmusát
akkor lehet teljessé tenni, ha erről az egyes fejezetek
meg is győznek, és az szervesen kapcsolódik az embe-
ri élet etikájának és méltóságának teljes körű tisztele-
téhez. 
A szerzők terjedelmes csapata sokszínű gondolko-
dásra készteti az olvasót. A közös szándék egyértelmű,
a célravezető, színvonalas magyar nyelvű belgyógyá-
szati monográfia megalkotása sikerült. A figyelmes ol-
vasó a szerzőkben kiváló személyiségeket ismerhet
meg, akik mélyebb betekintést engednek orvosszakmai
tudásukba és gondolkodásukba. Az olvasó számára –
függetlenül attól, hogy milyen szakterületet művel –
tanulságos következtetések vonhatók le. Számomra,
aki ennek a nagy terjedelmű tudományterületnek tulaj-
donképpen laikus ismerője vagyok, azt kell megállapí-
tanom, hogy ennek ellenére mégis olyan általános gon-
dolkodásbéli következtetések levonására kényszerítet-
tek, melyek úgy ítélem meg, határozottan gazdagítot-
ták orvosi gondolkodásom tartalmát. 
Korunk orvostudománya egyszerre tár a gyógyító
orvos elé széles körű lehetőségeket, ugyanakkor nagy
kockázatokat és veszélyeket is. A ma orvosának ismer-
nie kell a folyamatosan alakuló etikai és jogszabályi
környezetet. Az orvos a tudása megszerzése érdekében
legyen fanatikus, a tárgyilagosság és egyidejű önkép-
zés kényszerével. Az orvosi gondolkodást mindenek-
előtt a tényeknek a szakma szabályai szerinti feldolgo-
zása biztosíthatja. Az előrehaladást a helyes megoldás-
hoz vezető úton az ismeretek megszerzésének átgon-
dolt fokozatossága teszi lehetővé. A teljes körű tárgyi-
lagosság megszerzéséhez, úgy tűnik, tökéletes mód-
szer nem áll rendelkezésre. A gyógyítás helyénvaló al-
goritmusával azonban jó esély nyílik arra, hogy az or-
vosi cselekvés lendülete a helyes irányba haladjon. A
cselekvés útjának nehézkes, hit nélküli meghatározása
általában idegen az orvosi gondolkodástól. A hit
ugyanis önmagában nem pótolja a cselekvést, mert
maga is annak része. Az orvos hitét a cselekvése való-
sítja meg. Akkor válik hatékonnyá, ha gyakorlóját a
beteg érdekében eredményes cselekvésre bírja. A mo-
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nográfia fejezetei arra is felhívják az olvasó figyelmét,
hogy a betegség rendkívül bonyolulttá tud válni csupán
azáltal is, hogy lefolyásának folyamatában történései
egymásból, egymástól függetlenül is következhetnek.
Az ok-okozati kapcsolat elemzése során azt a gyakor-
latot  kell folytatni, hogy a cél elérése érdekében csak
a kapcsolatot bizonyító eseményeket lehet elfogadni.
Az a megállapítás igaz tehát, hogy az okra akkora ha-
tással van az okozat, mint amennyire az ok kiváltója az
okozatnak. A határozott és energikus orvosi gondolko-
dásnak egyik fontos tulajdonsága a folyamatos kíván-
csiság. Véleményemet a monográfia abban erősítette
meg, hogy a tudás igazi forrása valójában nemcsak a
kétkedés, hanem a kíváncsiság is. Az ugyanis lényeges
ismérve az ismeretek megszerzésének és megújításá-
nak. A helyes orvosi gyakorlat, hogy az orvos időnként
kérdőjelezze meg ismereteit, elsősorban azokat, ame-
lyekben már hosszú ideje hisz, de azok idővel, új isme-
retanyaggal gyarapodtak. Az új ismeretanyagot indo-
kolt a saját tapasztalatok megszerzéséig óvatosan
kezelni. A helyes cselekvés gyakorlata akkor erősödhet
meg, ha az új befogadását a tapasztalás már igazolta.
Amennyiben a korábbi gyakorlat folyamatosan jól mű-
ködik, akkor az az alkalmazhatóság mellett szól.
Ugyanakkor önmagában egy elméleti vagy gyakorlati
tapasztalat azért nem tekinthető bizonyítottnak, mert
azt korábban nem vonták kétségbe. A monográfia szer-
zőinek az az üzenete, hogy gondolkodjunk kritikusan,
cselekvő emberként, és cselekedjünk gondolkodó em-
berként. 
A monográfia egésze bizonyítéka annak, hogy nap-
jaink orvostudományát a korábban soha nem látott
ütemű fejlődés jellemzi. A folyamat jelentőségét te-
kintve, részlegesen megváltozott a gyógyítás belső
logikája. A gyógyító orvoslás a szakmák szerint tovább
atomizálódott. Jellegében módosult az orvos-beteg kap-
csolat is. A beteg abban, aktív jogokkal és etikai elvá-
rásokkal rendelkező résztvevővé vált. Az egyik kiindu-
lási pont az lett, hogy a XX. század II. felétől az orvos-
beteg kapcsolatban az ún. mellérendeltségi viszony
alakult ki, amit a megbízási típusú szerződés és nem az
eredménykötelem jellemez. Az orvosi felelősség kér-
dése ebben az új szerkezetben szükségszerűen előtérbe
került. A betegek jogainak sérelmét jogvédelem illeti
meg. Jogrendszerünkben az orvosi tevékenységgel kap-
csolatban bevezetésre került az elvárhatóság, a jogelle-
nesség vizsgálata az egészségügyi rendszer működésé-
ben. A nagyívű fejlődés ellenére azonban egyre határo-
zottabban tetten érhetők a hátrányok is, mint pl. az or-
voslás szinte megállíthatatlan, külső okokra visszave-
zethető elszemélytelenedése, határozott tárgyiasulása.
A fejlődés önkorlátját valószínűleg a robbanásszerűen
emelkedő egészségügyi kiadások mellett az a tény is
befolyásolhatja, hogy a gyógyító tevékenységet vég-
zők fokozatosan új kihívások és igények teljesítésének
kényszerével szembesülnek, biztos lépésekkel halad-
nak előre a teljesítőképesség határai felé. A társadalom
számára az új elvárások teljesítésének biztosítása való-
színűleg a legnagyobb kihívás. A belgyógyászat alap-
vonalai monográfia a kikristályosodott szakmai, etikai
és jogi ismereteken túlmegy, mert a működéshez kap-
csolódó erkölcsi háló normáinak összességét és az
elvárható orvosi magatartást is tartalmazza. Az írott al-
kotás a belgyógyászati orvoslás úgy szakmai, mint fog-
lalkozási szabályainak nagyívű összefoglalása, kézi-
könyv és egyetemi tankönyv. 
A monográfia áttanulmányozása során mégis abban
a hitemben erősödtem meg, hogy azok az orvos gene-
rációk, akik a mű objektív tartalmával azonosulni fog-
nak, a társadalmi kihívásokra jó eséllyel találhatják
meg a helyes megoldást. Ebben szinte biztos vagyok.
Arra alapozom ezt, hogy a monográfia tartalmának mi-
nősége, a szerzők által bevitt szakmai és szellemi érté-
kek együtt megadják majd az ehhez szükséges muní-
ciót és cselekvési szabadságot. A monográfia arra ösz-
tönzi az olvasót, hogy maga tegyen szert önképzéssel
folyamatosan az új ismeretek befogadására. A szerzők
joggal bízhatnak abban, hogy az 5. kiadás is hatékony
segítséget nyújt az egyre fokozódó, az egészségüggyel
szemben támasztott társadalmi igények kielégítésére
is. Ahhoz azonban a jelenleg rendelkezésre álló pénz-
ügyi források nem látszanak elégségesnek. A monográ-
fia szerkesztője, Tulassay Zsolt stílust adott. Márai
Sándor szavai jutnak önkéntelenül eszembe „A stílus
eleven energia, amely a szavak médiumán át, érzékie-
sen lüktető érvelésekkel továbbít, egy személyiséget.” 
A monográfia érdekében végzett kitűnő csapatmun-
káért köszönet illeti a Medicina Kiadó Zrt. mindazon
munkatársait, akik részt vettek a magas színvonalú,
esztétikus és kiváló kiállítású könyv létrehozásában.
Természetesen e helyen is méltatni kell Farkasvölgyi
Frigyesné vezérigazgatónak a monográfia megírásához
nyújtott segítségét, így a jó ügyhöz való elkötelezett és
méltó buzgalmát. Az átdolgozott alkotás hasznos isme-
reteket nyújt mindazoknak, akik belgyógyászati tudá-
suk további gyarapítását tűzték ki célul, így az orvos-
tanhallgatók, szakorvosjelöltek és a szakorvosok szá-
mára biztos bázisanyagot nyújt. A monográfiát minden
magyar orvos figyelmébe ajánlom, legyen az orvosi
pályafutásának bármely állomásán. 
Dr. Sótonyi Péter





gyan a címben sze-
replő tudományág is
a belgyógyászatból
vált le. Hetényi Gé-
zát idézve: „a rheumatológia pillanatra sem választha-
tó el a belorvostantóI”. Napjainkban mindezzel együtt
tanúi lehetünk a reumatológia mint önálló szakterület
erősödésének; a „kis” diszciplína evolúciója éppen ab-
ban tükröződik, hogy a közelmúltban ugyanazon alka-
lommal került sor a Medicina Könyvkiadó gondozásá-
ban megjelent kétkötetes Belgyógyászat alapjai, vala-
mint a Reumatológia tankönyvének bemutatására. 
A Poór Gyula professzor által szerkesztett és jelen-
tős részben írt népszerű könyv első kiadása pillanatok
alatt elfogyott, ezért jelentette meg a Medicina a máso-
dik kiadást. A könyv 416 számozott oldalból áll, 17 fő-
fejezetet és egy függeléket tartalmaz. A főfejezetek
többsége egy-egy szerző műve, rníg néhány fejezetet
többen írtak. Az első négy fejezet a tárgy történetével,
a reumatológiai betegségek osztályozásával, epidemio-
lógiájával, a betegségek hátterének tudományos alap-
jaival, diagnosztikájával és terápiájával foglalkozik.
Ezt követi 11 fejezet, amelyek mindegyike egy-egy ki-
emelt reumatológiai betegséggel, illetve betegségcso-
porttal ismerteti meg az olvasót (pl. rheumatoid arthri-
tis, gyulladásos betegségek, gyermekreumatológiai kór-
képek, kristályarthropáthiák stb.). Ezeket két további
fejezet követi, amelyek nem betegségcsoportonként,
hanem testtájanként veszik végig a vertebralis és a nem
vertebralis fájdalmakat. 
A függelékben a molekuláris szemléletnek megfe-
lelő remek molekuláris reumatológiai kisszótárt talá-
lunk. A magyarázatok rövidek és érthetőek, és azok
számára, akik már elfelejtették molekuláris biológiai
tanulmányaikat, segít a fogalmak gyors felelevenítésé-
ben. 
A könyvben kitűnő minőségű színes fényképek, vi-
lágos, áttekinthető magyarázó rajzok és táblázatok je-
lennek meg. Nagyon fontos, hogy az ábrák és a szöveg
aránya megfelelő, vagyis nem vált a könyv színes
atlasszá. Nagyszerűen sikerült az egyes fejezeteket jel-
ző „spektrális” színkód. 
Nagyon hasznosnak találom, hogy az első kiadás-
hoz hasonlóan itt is rövid összefoglalások olvashatók
az egyes fejezetek előtt. A szövegdobozok az olvasót
előre megismertetik a soron következő fejezet legfon-
tosabb mondanivalóival. 
Érdekes a „fiatal” diszciplína története. A különbö-
ző időszakokra jellemző megközelítések folyamatosan
tükröződnek a könyvben: balneológia, allergológia, pa-
tológia, a kötőszöveti betegségek tana, majd az immu-
nológia következik, és végül ma, a XXI. század elején
a molekuláris reumatológiánál tartunk. A történeti átte-
kintés jól mutatja a reumatológia első évszázadának
evolúcióját. 
átnézve otthoni tankönyvgyűjteményemet, a most
bemutatott kötet mellett még három reumatológiai tan-
könyvet találtam. A megjelenés évszámai 2001, 2005,
2008, és most 2015. 
Jellemző, hogy medikuséveimből (az 1970-es
évek) ilyen címmel nem maradt meg egyetlen tan-
könyvem sem, pedig elég pedánsan megőrzök min-
dent. Akkoriban tehát ilyenek nyilván nem jelentek
meg, vagy ha igen, akkor azok még az érdeklődő medi-
kus kezébe sem kerülhettek. 
A reumatológiai tankönyvek és a tantárgy helyzete
szépen mutatja egy diszcipIína önállóvá válásának fo-
lyamatát. Ha csak a saját tapasztalataimra építek, akkor
elmondhatom, hogy medikus éveimben elszórtan a
különböző tantárgyakban (patológia, belgyógyászat, or-
topédia, traumatológia) esett szó reumatológiai beteg-
ségekről, kórképekről, de egységes szemlélet nem tük-
röződött. 
A 2000-es évektől merült fel élesen az igény a
tudásanyag egységesebb tálalására. Ezekben az évek-
ben jelentek meg a III. Sz. Belgyógyászati Klinika tan-
széki csoportjaiként az ORFI és a BIK bázisán műkö-
dő reumatológiai szervezeti egységek, és ekkor vezet-
tük be a választható klinikai reumatológiai tantárgyat,
illetve szerepeltettük a reumatológia elemeit a belgyó-
gyászaton belül koherens ismeretanyagként. A sors
úgy hozta, hogy akkortájt kapcsolódtam be az általá-
nos Orvostudományi Kar munkájába, mint oktatási
dékánhelyettes, így a reumatológia önállóvá válásához
magam is hozzá tudtam járulni. 
Anatómusként a klinikai szemlélet híve vagyok,
ezért különösen izgalmas volt számomra megnézni,
hogy az alapozó tárgyban oktatott ismeretek mennyire
szolgálják a „valódi” klinikai ismeretek elsajátítását.
Örömmel állapítottam meg, hogy képzési rendszerünk-
ben a reumatológus nyugodtan építhet az anatómus
által átadott tudásra, hiszen pl. az alagútszindrómákat
A reumatológia tankönyve
Szerkesztette: Poór Gyula
Medicina Könyvkiadó Zrt., 2015 
is azonos szemlélettel oktatjuk. Klasszikus anatómián
nevelkedett kollégák között olykor késhegyig menő
viták merülnek fel arról, hogy kell-e oktatni a Guyon-
csatornát vagy nem. Örömmel jelenthetem, hogy azok-
nak van igaza, akik a csatorna korai bemutatása mellett
törnek lándzsát. 
A Poór Gyula professzor nevével fémjelzett mű
nagyszerűen illeszkedik az orvosképzésbe, és biztos
vagyok abban, hogy a második kiadás példányai is
hamar gazdára találnak, és néhány év múlva készülhe-
tünk a következő kiadás elkészítésére. 
Végezetül Szent-Györgyi Albert egy szellemes
gondolatával zárom mondanivalómat. „A könyvek
azért vannak, hogy megtartsák magukban a tudást,
mialatt mi a fejünket valami jobbra használjuk. Az
ismeretek számára a könyv biztosabb otthont nyújt. Az
én fejemben bármilyen könyvszagú ismeretnek a fele-
zési ideje néhány hét. Így hát az ismereteket biztos
megőrzésre a könyveknek, könyvtáraknak hagyom, és
inkább horgászni megyek, néha halra, néha új ismere-
tekre.
Bár Nobel-díjasunk önironikus soraival mélysége-
sen egyet lehet érteni, a fenti idézetet nem medikusa-
ink figyelmébe ajánlom ... 
Dr. Szél Ágoston
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fél évtizeddel a nyu-
gati országokban va-
ló elterjedése után: ennek politikai és gazdasági okai
voltak.1 A hazai fejlődés sorrendje a neuroszonológia,
szülészet-nőgyógyászati, szemészeti, gasztroenteroló-
giai, kardiológiai ultrahangvizsgálat volt. Az ultra-
hangvizsgálattal foglalkozó közlemények fokozatosan
helyet kaptak a folyóiratokban, amelyeket szervesen
egészítettek ki a tankönyvek: a sort 1983-ban nyitja
Harkányi Zoltán monográfiája,2 majd több-kevesebb
rendszerességgel különböző kiadóknál jelentek meg az
ultrahangvizsgálatokat végző orvosok oktatását szol-
gáló könyvek, köztük 1998-ban a Hogyan vizsgáljunk
ultrahanggal? első kiadása:3 a könyvesboltokból
hamar elfogyott, az antikváriumokban nem jelent meg,
Interneten (http://www.bookline. com, www.antikvari-
um.hu, 2015. 11. 30) sem rendelhető, így valószínűleg
az olvasók polcán van.
A könyv, amelyről itt szólni kívánok, az 1998-as ki-
advány „második, átdolgozott, bővített” kiadása. A két
kötet összehasonlító bibliometriai adatai a mellékelt
táblázatban olvashatók: ebből kiderül, hogy amennyire
hasonlóak, olyannyira különböznek is, jelezve az ultra-
hang-diagnosztika haladását és a szemléleti változást.
A két szerkesztő a hazai ultrahang-diagnosztika avatott
szakértője, oktatója: számos, ma ultrahangvizsgálato-
kat végző orvos náluk, tőlük tanult, leste el a szakma
rejtelmeit és műfogásait. 
A bevezetések után a szerkesztők az ultrahangvizs-
gálatok feltételeiről értekeznek, hangsúlyozva a meg-
felelő körülmények fontosságát. Külön kitérnek a vizs-
gálatok időigényére: a fejezetek többségében percben
megadják a vizsgálatok javasolt időtartamát. Hazai kö-
rülmények között javasolják, hogy 6 óra alatt csak 15
beteget vizsgáljanak: az állami egészségügyben a
hosszas várólista, növekvő igény, a vizsgálatok felesle-
ges ismételgetése, a rajtaütésszerűen érkező sürgősségi
kérések gyakran felülírják az időigényt. Ha vállalkozó-
ként vagy magánorvosként történik a vizsgálat, a telje-
sítménykényszer rövidítheti az időt. 
Az ultrahang alapfogalmait a szerkesztők mutatják
be, a technikáról Humml Frigyes ír – utóbbi olyan ok-
tató, aki nemcsak tudja, de meg is érteti az ultrahangfi-
zikát. Leírásai rövidek, frappánsak, világosak, tartal-
mazzák az angol eredeti kifejezések magyar változatát,
bővültek az újabb technikai fogalmakkal, így kiegészí-
tik egy 2013-as fizikai könyv adatait is.5 E fejezeteket
minden ultrahangozónak évente egyszer újra kellene
olvasnia, hiszen nem fizikára kódolt agyunk e fogal-
makat gyorsan elfelejti. A szerzők külön kiemelik a
képi és írásos dokumentáció fontosságát: ez is hatal-
mas fejlődésen ment át a kezdeti ,,uni-quattro” négy-
kockás röntgenfilmtől a digitális archiválásig: a gya-
korlatban mégis gyakran hiányos vagy éppenséggel
elmarad. Az első kiadáshoz képest a teljes képanyag
kicserélődött új, modernebb készüléken készített felvé-
telekkel, ezeket videofelvételek egészítik ki.
A hasi ultrahangvizsgálat fejezetét – lévén személye-
sen érintett – kiemelt figyelemmel tekintettem át. A feje-
zet képanyaga itt is gazdagodott, jellemző a színes fel-
vételek számának növekedése, hiszen a Doppler-mód-
szer az előző kiadás óta rutinná vált. Az illusztrációk
többsége összetett, 2−6 képből áll, többségük színes, jó
minőségű, érthető, áttekinti a legfontosabb patológiai
folyamatokat. Röviden bemutatják a kontraszt-anyagos
és sürgősségi, célzott vizsgálatokat is: hazai elterjedésük
a jövőben várható. Leírják a transzplantált vese ultra-
hangos vizsgálatát, de a májátültetésé kimaradt.
A női kismedencei és terhességi ultrahangvizsgálat
a nőgyógyászat felségterülete volt és az is maradt,
hiszen a nőgyógyászok az ultrahang-diagnosztika úttö-
rői voltak. Szabó István jól ismert a továbbképző tan-
folyamokról: a könyvben négy magas színvonalú, gaz-
dagon illusztrált fejezetben – helyet kapnak a 3D fel-
vételek is − jegyzi a hüvelyi ultrahang, a terhesség és a
Hogyan vizsgáljunk ultrahanggal? 
Szerkesztette: Harkányi Zoltán, Morvay Zita
Medicina Könyvkiadó Zrt., 2016 
1. táblázat. A ,,Hogyan vizsgáljunk ultrahanggal” c. könyv 
két kiadásának elemzése
Elemzett adat 1. kiadás 2. kiadás
Év 1998 2015
Terjedelem 157 237 oldal
Méret 30 x 22 cm 30 x 22 cm
Borító fûzött kötött
Szerkesztôk 1 2
Szerzôk száma 6 7
Fejezetek száma 14 12
Illusztrációk száma 87 213
magzati keringés duplex vizsgálatának módszertanát
és rejtelmeit. E szekciót a magzati szív ultrahang-
bemutatása zárja.
A lágy részek ultrahangvizsgálatát (pajzsmirigy,
emlő, orbita) a többi fejezetnél vázlatosabban, de szin-
tén gazdagon illusztrálva mutatják be, kiegészítve a
mellkas ultrahangvizsgálatával, amelyet kevesen mű-
velnek. 
Az ízületi ultrahangvizsgálatot a téma vitathatatlan
szakértője, Farbaky Zsófia jegyzi: a leggazdagabban
illusztrált fejezet, 104 ábrával. Az ízületi ultrahang-
vizsgálat kevesek kiváltsága: ahhoz, hogy megértsük a
képeket, ismerni kell a csontok, inak, ízületek és izmok
rég elfelejtett anatómiáját és azok betegségeit: mindezt
a szerző mesterfokon teszi. 
Az agyi és perifériás erek vizsgálatáról szóló öt
fejezetet Morvay Zita írta: rövidebben, mint előző
könyvében,4 a hangsúlyt a módszertanra helyezve írja
le a színes Doppler-vizsgálatok menetét, kiemelve
minden részben a vizsgálatok időigényét: kérdés, hogy
a zsúfolt mindennapokban ez mennyire tartható be. A
képek kifejezetten festőiek, mintha képtárban lennénk.
A könyvet az intervencionális ultrahangvizsgálatok
bemutatása zárja: Morvay Zita egységes szempontok
alapján foglalja össze és dokumentálja képekkel és
videofelvételekkel a nem könnyű, szövődmény lehető-
ségét is rejtő beavatkozásokat, amelyek munkamenetét
logikusan leírja.
Igen hasznosnak vélem a könyv végén táblázatosan
összefoglalt paramétergyűjteményt: ez az első kiadás-
ban is megvolt, de más könyvekben nem található meg.
Zárójelben mint gasztroenterológus jegyzem meg,
belefért volna a könyvbe egy endoszkópos ultrahang-
vizsgálattal foglalkozó fejezet: ennek megírására van
Budapesten is, Szegeden is kellő jártasságú szakember
(az első kiadásban 1 oldalas bemutatás volt).
A könyv kiállítása, borítója, a papír és illlusztrációk
minősége igényes, hozza mindazt, ami a mai digitális
szerkesztésben elérhető: ez a szerkesztők, a Medicina
Könyvkiadó Zrt. és a nyomda közös érdeme. Megje-
lenésében, tartalmában egyenrangú az azonos időszak-
ban megjelent külföldi könyvekkel, de ára azoknál ala-
csonyabb, a hazai olvasók által megfizethető. 
Ajánlom a könyvet minden kezdő, haladó és ta-
pasztalt, ultrahangvizsgálatot végző orvosnak: sorsa
legyen ugyanaz, mint az első kiadásé.
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Emlékszik-e valaki Ő. J.-re, aki filozófiát oktatott egy
vidéki főiskolán a nyolcvanas évek elején? Néhány éve
ragadta el a századvég pestise, úgy halt meg szegény,
hogy észre sem vettem. Jó másfél évtizede tőle kaptam
ezt a Mahler-lemezt. Olcsó Eterna-kiadvány, 60 Ft-ba
került: Bruno Walter vezényli rajta a „Dal a Földről”-t.
Csak a Deák téri NDK Centrumban árulták – mindösz-
sze egyetlen napig. Akkor elfogyott – örökre. Én per-
sze lekéstem a hírről, ő azonban szemfülesebb volt.
Aztán nekem adta a lemezt: Te jobban szereted
Mahlert – mondta.
Pedig nem is szerettem Mahlert igazán; valójában
alig ismertem. A „Dal a Földről” megrendítő utolsó
tétele, „A búcsú” tett az osztrák mester hívévé.1
Osztrák? Helyesebb lenne közép-európait mondani,
hiszen Mahler muzsikája maga a zenébe öntött
Mitteleuropa. Ha idetéved valaki az üveghegyen túl-
ról, és értetlenül csóválja a fejét, amint „közép-európai
identitásról” meg effélékről hall, tegyünk fel egy
Mahler-lemezt neki, és meséljük el, ki volt ez a muzsi-
kus. Kicsit talán közép-európai lesz maga is.
Ó, az a XIX. század végi, monarchiabeli zenész-
sors! Mi más is lehetett volna Mahler, mint közép-
európai? Csehországi zsidó családban született, zenét
Bécsben tanult, majd a konzervatórium elvégzése után
nyolc év alatt hét városi színháznál volt karmester. Bad
Hall, Ljubljana, Olmütz, Kassel, Prága, Lipcse, Buda-
pest ... akárha egy békebeli expresszvonat kacskarin-
gós útjának állomásai volnának. A karrierpályán azon-
ban többé-kevésbé egyenesen haladt az alig 28 éves,
ambiciózus fiatalember: a végállomásra, Budapestre
már operaigazgatónak szerződött. Meg is tett mindent
az előmenetel érdekében. Amellett, hogy határtalan lel-
kesedéssel, invencióval és kitartással vetette magát a
munkába, nem sajnálta a fáradságot arra sem, hogy
kapcsolatokat építsen. Tudta jól, hogy ezen a vidéken a
kimagasló zenei teljesítmény önmagában nem elegen-
dő, az érvényesüléshez ajánlók is szükségeltetnek.
ügyes taktikus volt. Ha pártfogót keresett, tisztelettu-
dó kérelmeket írt, de a pozíció megszerzéséért vívott
harcban már nem tisztelte a tekintélyt. A kor karmes-
terfejedelmét, Hans von Bülow-t alázatos hangú levél-
lel ostromolta, Lipcsében viszont nekigyürkőzött, hogy
kiüsse a nyeregből a városi színház első dirigensét, a
nagyszerű Nikisch Artúrt. S bár a zenei párbajban alul-
maradt a lipcsei színháznál, mégiscsak megelőzte Ni-
kisch-t Budapesten, a Királyi Operánál.
Becsvágyó tervekkel érkezett Pestre: fejébe vette,
hogy Európa élvonalába emeli a magyar operajátszást.
Nemzeti operát akart: magyar nyelven, magyar éneke-
sekkel, az operairodalom német, olasz, francia remekei
mellett magyar zeneművek bemutatásával. Nem habo-
zott kijelenteni, hogy egy év alatt megtanul magyarul,
és első intézkedéseként megszüntette a többnyelvű elő-
adásokat. Csak hát Budapestet nem könnyű elkápráz-
tatni. Mahler programja egyesek szemében magya-
rabbra sikerült a kelleténél, mivel a nyelv miatt lemon-
dott a népszerű vendégművészek szerepeltetéséről,
mások számára pedig – tehetett akármit – csak „ide-
gen” maradt. És hiába vezényelte a valaha hallott leg-
izgalmasabb Lohengrint, Don Giovannit vagy éppen-
séggel Erkel Brankovics Györgyét, vitte sikerre a Pa-
rasztbecsület premierjét, hiába a művészi színvonal lát-
ványos emelkedése, a nyereséges operaházi kassza –
Mahler állandóan a kritikák, és ami még rosszabb: az
intrikák kereszttüzében állt. Mikor aztán 1891-ben az
őt szerződtető Beniczky intendánst elmozdították, és
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helyére „a kevély mágnást”, Zichy Géza grófot nevez-
ték ki, e lépés egyben a ragyogó Mahler-korszak végét
is jelentette Budapesten. Mahler, akinek elege volt már
az állandó hadakozásból (és magyarul sem sikerült
megtanulnia), 25 ezer aranykorona végkielégítésért
szíves-örömest szerződést bontott. Tárt karokkal várta
őt Hamburg.
Bár az anyagias színházi igazgató, Pollini mindig
ott állt a sarkában, Mahler vezető karnagy művészete
szárnyakra kapott Hamburgban. Hamarosan tomboló
sikert aratott a társulattal Londonban is, és e vendégjá-
tékkal egész Európában megalapozta hírnevét. Olyan
muzsikusok csodálatát vívta ki, mint Hans von Bülow,
Richard Strauss vagy a hozzá másodkarmesternek sze-
gődő ifjú Bruno Walter. Hat évig maradt a színháznál,
de miközben a legnevesebbek közé emelte a hamburgi
operát, fél szemmel már a továbblépés lehetőségét les-
te. Bécset akarta meghódítani. Körültekintően járt el:
másfél éven keresztül szervezte támogatói és ajánlói
táborát. Kétségkívül sikeresen. A politikai és kulturális
ügyekben egyaránt nagy tekintélyű Apponyi Albert
gróf például a következőket írta Bécsbe: „Mivel szá-
momra feledhetetlenül emlékezetes e kiváló művész
munkássága a Budapesti Operaházban, és különben
sem találkoztam még hozzá mérhető karmesterrel,
noha meglehetősen jól ismerem a legjelentősebbeket,
bátorkodom néhány szót szólni ajánlására. (...) Az elő-
adás, amit ő készít elő és vezényel, minden tekintetben
maradéktalanul tökéletes (...). Mahler mint ember is
roppantul becsületre méltó, eminens, tisztességes jel-
lem (...), az Operaháznak nagy hasznára lenne, ameny-
nyiben sikerülne megnyernie őt.”2 Mahler azonban
nem elégedett meg a becses ajánlásokkal. A hivatalos
pályázathoz csatolt levelében mintegy mellékesen elej-
ti: „A jelenlegi bécsi viszonyok ismeretében úgy
vélem, nem fölösleges megemlítenem Önnek, hogy ré-
gi szándékomhoz híven már hosszabb ideje áttértem a
katolikus vallásra.”3 Kikeresztelkedett tehát, csakhogy
biztosan meghódíthassa a császárvárost. (Híres fil-
messzéjében, „A dobos fiú”-ban Leonard Bernstein a
Mahlert – állítólag – tudat alatt folytonosan kísértő
bűntudat eredetét e döntésben vélte felfedezni.
„Szégyellte a zsidóságát – fejtegeti Bernstein –, és
hogy szégyellte, ez még nagyobb szégyen lehetett a
számára.”4
Mahler harminchét évesen eljutott hát arra a csúcs-
ra, ahová egy monarchiabéli karmester csak eljuthatott.
Egy évtizeden át volt a bécsi Operaház igazgatója, és
mint mindenütt, itt is lelkes rajongókra és ádáz ellen-
ségekre tett szert. A körülötte kibontakozó ambivalens
érzelmek persze leginkább ellentmondásos személyi-
ségéből fakadtak. Végletesen szélsőséges fickó volt –
mint zenész, mint ember egyaránt. Ő volt az a dirigens,
akinek a pianissimo sosem volt elég halk, a fortissimo
elég hangos. Reménytelenül sokat követelt a zenészei-
től, és ráadásul hajlamos volt rá, hogy az egyszer már
begyakorolt koncepciót a következő alkalommal fene-
kestül felforgassa. „Jogom van rá, hogy következetlen
legyek” – jelentett ki, és ezt a furcsa filozófiát követke-
zetesen megvalósította még a magánéletében is. Hit-
vesével, Almával például agyafúrtan hóbortos szerző-
dést kötött, miszerint amit egyik nap mondott, azt nem
kellett szükségképpen érvényesnek tartania másnap is,
sőt ha kedve szottyant rá, akár az ellenkezőjét is állít-
hatta; szegény Almának nem állt módjában, hogy férje
álláspontjának rapszodikus változásait számon kérje.5
Egyszerre volt ismert harsány humoráról, és arról,
hogy „nem érti a tréfát”. Kiszámíthatatlanul változé-
kony kedélye, impulzív viselkedése különc szórako-
zottsággal párosult. Előfordult, hogy egy zenekari
próba alatt magába mélyedt, és teljesen megfeledkezett
róla, hogy épp egy zeneművet tanít be, majd hirtelen
felriadt, és a kottaállványra csapva így kiáltott fel: pin-
cér, fizetek! Máskor, miközben Bécs utcáin barátaival
sétálva beszélgetett, váratlanul felugrott egy éppen arra
haladó villamosra, és elmenekült anélkül, hogy befe-
jezte volna a mondatot.6
A zenetörténész Blaukopf szerint „a pulpituson
valóságos istennek ismerték el még ellenségei is, az
igazgatói íróasztal mellett viszont maga volt az ör-
dög”7. A kritikák esősorban nem is előadóművészetét,
hanem kísérletező kedvét támadták. Azt még csak
elnézték neki, hogy számos változtatást hajtott végre
az operarepertoár legnépszerűbb darabjain, de amikor,
úgymond, a „beethoveni hangzás rekonstrukciója érde-
kében” hozzányúlt a 9. szimfónia hangszereléséhez,
dühödt, antiszemita felhangoktól sem mentes bírálato-
kat váltott ki.
Ha a zeneigazgató Mahler megosztotta az embere-
ket, még inkább így volt ez a komponista esetében.
Bülow, aki nagyra becsülte mint karmestert, kétségbe-
esetten fogta be a fülét, mihelyt Mahler néhány taktust
leütött a zongorán a saját 1. szimfóniájából: „Ha ez
még zene – kiáltott fel iszonyodva az ősz karnagy –,
akkor én már semmit sem értek a zenéhez!”8
Mahler muzsikája valóban felettébb szertelennek
hathatott a bécsi klasszikusokon és a wagneri romanti-
kán nevelkedett fülek számára. A kulturálisan sokféle
elem: osztrák, bajor, cseh, lengyel és még ki tudja
hányféle népdal, paraszt- és szalontánc, k. u. k. kato-
nazene, zsidó ízek és a szecesszió által oly kedvelt tá-
vol-keleti motívumok semmi mással össze nem té-
veszthető zenei kaleidoszkóppá, vagy még inkább: kol-
lázzsá formálódtak Mahler keze alatt. „Halljátok? Ez
aztán a polifónia – lelkendezett egy alkalommal, amint
barátaival sétálva egy erdei tisztáson felállított vurstli-
ba került, ahol a vásári hangzavarba verkli, rezesbanda
és dalárda hangja vegyült a legnagyobb összevissza-
ságban –, én is innen vettem! Oly sajátosan megindí-
tott, oly mélyen belém vésődött már kisgyermekko-
romban, a jihlavai erdőben! Hiszen teljesen mindegy,
hogyan csendül fel, ilyen zsivajban, vagy az ezerhangú
madárdalban, a vihar üvöltésében, a hullámok csobo-
gásában vagy a tűz ropogásában. Pontosan így, más és
más oldalról kell jönniök a témáknak, más és más rit-
mikával, más és más dallammal (...): hogy aztán a
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művész összeillő, összecsengő egésszé rendezze, egye-
sítse őket.”9
Más-más ritmus, más-más dallam ... de különösen a
más-más hangulat együttes jelenléte az, amely olyany-
nyira mahlerivá, személyessé teszi ezt a zenét. Mert ez
a szentimentálisból groteszkbe játszó, panaszosból
gunyorosba, majd újra mélabúsba forduló muzsika
Mahler személyiségének legmélyéről fakadt. „Min-
denki, aki Mahlert ismerte, emlékezhet rá – írja Walter
–, hogy arckifejezése milyen gyakran változott átmenet
nélkül derűsből komorrá; mintha önmagának vetné
szemére, hogy könnyelműen megfeledkezett valami
szomorúról. E hirtelen rárontó búskomorság jelentését
(...) csak lassanként értettem meg: lelke mélyét súlyos
világfájdalom ülte meg, amelynek feltörő hideg hullá-
mai fagyos borzongással töltötték el.”10
Igen, Mahler műveiben gyakran flörtöl a tragédia és
a komédia. Ki ne ismerné az 1. szimfónia ironikus gyász-
indulóját (ha máshonnan nem, hát Szabó István Apa
című filmjének kísérőzenéjéből), amelyet a „János bácsi,
keljen fel” dallamából komponált. Mahler az ihletet ere-
detileg egy korabeli tréfás-giccses metszetből, „A vadász
temetéséből” nyerte, amelyen az erdő vadjai kísérik utol-
só útjára az erdőkerülőt. Ez a muzsika szinte mindenkit
első hallásra megragad. ám az a legkülönösebb, hogy e
tétel előadható már-már pimasz iróniával, miként ezt
Bruno Walter tette, de torokszorító melankóliával is, úgy,
ahogyan például Horenstein bécsi felvételén hallhatjuk.11
Meggyőződésem, hogy mind a két felfogás „autentikus”.
Mahler valóban Janus-arcú zenét teremtett.
Az 1. szimfóniát (amely nyitó tételének lármás be-
fejezésekor Beethovent látta maga előtt, amint haho-
tázva elszalad!)12 nagyszabású, monumentális alkotá-
sok követik. Az 1. szimfónia hősét – saját szavaival él-
ve – Mahler a másodikban temeti el, de leginkább
azért, hogy ugyanott megkomponálhassa az Utolsó íté-
letet és a Feltámadást. A hatalmas méretű harmadikban
a salzkammerguti tóvidék tájképét festi meg, a szere-
tett helyet, ahol nyarait a zeneszerzésnek szentelte.
„Nem kell odanéznie – fogadta Waltert az Atter-tó part-
ján –, én mindezt már megkomponáltam.”13 A negye-
dik scherzójában aztán az ördög húzza a talpalávalót,
ám a fináléban naiv kisgyermekként a mennyország-
ban találjuk magunkat. De hát mit keresnek a gyer-
mekek Szent Péternél, ha még oly’ csudálatos is fönn
az égben, ahol Szent Márta főzi nekik a vacsorát, és
együtt táncolnak-kacagnak Szent Orsolyával? Eszébe
jutott-e Mahlernek, amikor a zárótétel ártatlan, angyal-
hangú dalocskáját írta, hogy tizenhárom testvéréből
mindössze öt érte meg a felnőttkort? A 4. szimfónia
évében mindenesetre hozzákezd egy sokkalta baljó-
sabb zenemű, egy dalciklus komponálásához. Az ihle-
tet Friedrich Rückert fájdalmas verseiből meríti,
amelyben a költő két, skarlátban elhunyt kislányát
siratja el. Mahler ekkor még nőtlen, de mire évekkel
később befejezi a „Gyermekgyászdalok”-at, már fele-
ségül vette Almát, és két gyönyörű leánygyermek bol-
dog atyja.
1907 kegyetlen évében, alig egy évvel a dalciklus
bemutatója után, viharfellegek tornyosulnak Mahler
feje felett a bécsi operánál. Jól érzi, hogy nem sokáig
lesz maradása, ezért háttértárgyalásokba kezd a New
York-i Metropolitannel. És ekkor szörnyű csapás éri, a
legszörnyűbb, ami csak szülőt érhet. Diftériában meg-
hal nagyobbik lánya, Maria Anna. A szerencsétlen apa
képtelen szabadulni a gondolattól, hogy a „Gyer-mek-
gyászdalok” istenkísértésével ő maga okozta a tragédi-
át. Szívrohamot kap. Az orvosok súlyos szívelégtelen-
séget állapítanak meg, és eltiltják szinte mindentől,
amit szeret: kerékpártól, hegymászástól, úszástól. A
betegség radikálisan beszűkíti a teret körötte. És októ-
berben a császár felmenti a bécsi opera igazgatói tiszte
alól.
Mahler nem roppan össze. Még nem tudja, hogy
1907-ig már mindent megírt, amit még életében bemu-
tatnak. A 8. szimfónia monumentális zenei katedrálisát
az előző év nyarán fejezte be. Egy kilencedik szimfó-
niához azonban nem mert hozzáfogni. Beethovenre és
Brucknerre gondolt, de eszébe juthatott akár Schubert
vagy a nem sokkal korábban elhunyt Dvořák. Egyikük
sem élte túl az úgynevezett kilencediket. Mahler még
nem akart meghalni. Amerikába szerződött, sikere volt.
Csak nyaranta tért vissza toblachi házába, hogy zenét
szerezzen. Új szimfónián dolgozott, de végül ravaszul
nem adta neki a „kilencedik” címet. „Dal a Földről” –
ezt írta a partitúra címoldalára. Bruno Walternek mutat-
ta meg először új szerzeményét. „Amikor visszaadtam,
szinte képtelenül arra, hogy egyetlen szót is szóljak róla
– emlékezik Walter –, [Mahler] fellapozta ,A búcsú’-t, és
így szólt: ,Mit gondol, egyáltalán elviselhető ez? nem
lesznek utána öngyilkosok az emberek’?”14
Az alt hangra írt 30 perces utolsó tétel, amely „A
búcsú” alcímet viseli, az elmúlás panteisztikus megfo-
galmazása ... „A drága föld kivirágzik, és tavasszal
újra zöldell! Mindenütt és örökké, örökké kékllenek a
messzeségek, örökké, örökké... örökké, örökké...” akár a
lélekharang, konganak a szavak: ewig, ewig: örökké,
örökké ... Izolda halála ez, vagy Andrej hercegé: felol-
dódás a mindenségben. A bársonyos hangú Kathleen
Ferrier, amikor 1947-ben először énekelte, képtelen
volt rá, hogy kiejtse az utolsó szavakat, hangja elcsuk-
lott, nem bírta visszatartani a könnyeit. Az előadás
után riadtan kért elnézést a karmestertől, Waltertől. Ő
azonban csendesen ennyit mondott: „Kisasszony, ha
olyan nagy művészek volnánk, mint ön, valamennyi-
en könnyeztünk volna.”15 Szegény Kathleen Ferrier!
Öt év-vel később az élettől búcsúzott maga is, amikor
leukémiától gyötörten lemezre énekelte a „Dal a Föld-
ről-t.
Ezt a művet hallgatva nagyon-nagyon közelinek
érezzük a halált. Mahler azonban nem halt meg. Ekkor
még nem. Joggal hitte, hogy kicselezte a Kaszást.
Haladékot kapott a sorstól, és ezt a haladékot arra hasz-
nálta fel, hogy megírja a kilencediket. A szimfónia első
hangjai beteg szívének akadozó dobbanásaival kez-
dődnek.
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Gustav Mahler úgy halt meg 1911-ben, hogy már
belekezdett a 10. szimfóniába ...
Zuhogott az eső és vihar tombolt, amikor temették.
Szavahihető forrásból tudjuk16, hogy, amint koporsóját
leengedték a sírba, napfény szűrődött át a felhőkön, és
kiderült az ég ...
Nem tudta az Isten, hogy könnyek közt vagy moso-
lyogva fogadja megtért muzsikusát az égben.
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REKESZ-ROMÁNCOK, FÉNY-ORGONÁK
Simon Miklós életművének margójára
Festőművészek büszkén hirdetik, kiben tisztelhetjük
mesterüket. Egyes alkotók növendékeikben válnak iga-
zán naggyá. Simon Miklósnak a természet az első szá-
mú mestere. Munkáiban így hát a természet lép az őt
megillető helyre. 
A sors – azaz talán a természet maga rendelte így. 
Miklós nem tanulhatott: a kommunista rendszerre
veszélyként leselkedett, ha egy régi vágású városházi
tisztviselő fia megfelelő iskoláztatást kap. Még a meg-
csonkult családot is erőszakkal szaggatták tovább: a
két fiút, hogy kivonják őket polgári atyjuk káros hatá-
sa alól, nevelőintézetbe száműzték. 
Nem valami fényes kezdet olyasvalakinek, akinek
lelkében a világ megértésének és megmutatásának vá-
gya lüktet. Egyvalamit azonban alaposan megtanított a
leendő művésznek. Nevezetesen azt, hogy a szépség,
ez a gyakorlatias világ szemében teljességgel öncélú
létminőség egyszerre áldás és átok, olyasvalami, ami
örökre kisajátítja annak lelkét-tudatát, aki szemléletére
és felmutatására adta a fejét. 
Simon Miklós lelkét és eszmélését pedig korán ma-
gáénak követelte a természet. Ez az egyetemes és egye-
tempótló mester, amely Czinke Ferenc, Tóbiás György
és Korga György biztatása, Hincz Gyula lényegre törő
korrekciói, Végvári Lajos vagy Barcsay Jenő szabad-
egyetemi mesterségmorzsái mellett mindvégig a leg-
főbb, odaadó mesternek bizonyult. Halk szavú, háttér-
be húzódó mesternek, aki kevés szóval, ám annál lát-
ványosabban jutalmazza a figyelmes tanulást. 
S hogy mit tanult Simon Miklós a természettől?
Mindenekelőtt is csöndet. A filozófia szemlélete
szerint lelketlen létezők nagy, lélekkel teli hallgatását.
A magukban-valók türelmét. Békét a Szentendrei-szi-
get zegzugaitól, állhatatosságot ösztövér hegyektől, a
Duna-kanyar vízpárát zizegő pirkadataitól a káprázat
ezerszólamú liturgiáját. A tűnődés jóleső fényűzését
ringatózó ladikoktól. Rőt levelek lobogó szimfóniájá-
tól a megmaradás büszke dacát. A végtelen bizonyos-
ságát kedvesen alászitáló visszfényekből, meghitt rész-
letek szíves sajdító melegségéből. 
E tájábrázoló, természetelvű piktúra rendesen lírai
realizmusnak mondatik. Hogy mennyi joggal, afelől
nem vagyok bizonyos. Mert vessünk csak egyetlen pil-
lantást ama nyájasnak nevezett tájékra. Nem szerte-
foszló-e? Nem fenyegeti-e talán időtudatunkat percről-
percre a tovatűnés, az örökre elillanás, a semmibe hul-
lás mindünk lelkét mélységes szorongásban tartó lehe-
tősége? Látjátok, feleim, azt a felhőbodort, amely csak
most is, hogy a messzi torony fölött megképzett, máju-
si könnyedséggel? Soha még egyszer az évmilliárdok
lepergésében nem fog ugyanígy elénk tarajozni, mint
ahogy eddig sem akadt pontos hasonmása az idő vég-
telenjében. Gyökeresen tragikus felismerés, ha mélyé-
re tekintünk a kósza fények, levegő-atmoszférák, a vé-
letlen – vagy sorsszerű – találkozásunk pillanatában
tetten ért látványelemek egyszeriségének!
És Simon Miklós rendületlenül vallatja mesterét, a
természetet. Amelynek embervoltunk, önvalónk sem
kívülálló szemlélője, ellenben része, amelyben a nagy
egész öntudatra ébred. Az ébredés fájdalmának elvise-
lője és hordozója: íme az ember. 
Minthogy a kezdeti évek kettős törekvése: a pasz-
telles líraiságban szelíden pengő lét-áhítat és a plaszti-
kus monolitként láttatott emberalakok robusztus, iz-
mos életereje egyesülne az újabb tájképekben, amelyek
maguk is portrék, önarcképek! Völgy hajlatában fel-
lobbanó fűzöld zuhatagaik, viharvörös orkánjaik sodra,
a falfelületeken matató kósza, puha fény bugaci ke-
mencék zugában, lövétei házak pártája alatt, egyetlen
szemvillanásnyi időre, tán épp az utolsó percben fel-
zengő fény-orgonáik – lírai tájfestészet helyett helye-
sebb a drámai, mi több: a tragikus jelzőt alkalmaznunk,
ha a világ festőiségétől megigézett művész nekilát, hogy
a kép négyszögébe rögzítse, a vászon szövetébe hur-
kolja a látható világ változásában már-már megragad-
hatatlan, sajdítóan messze futó, szép nosztalgiáját. Esz-
tétikája letisztult, mondhatni naív. áhítatra inti a vizuá-
lis jelenségek önértéke, a látható dolgok méltósága. 
És habár Simon Miklós lírikus hajlamai vitán felül
állnak, a szerkezetekbe rendező, geometrikus-konst-
ruktív szemléletnek sincsenek híjával. Ez utóbbiak mu-
tatkoznak meg már a hetvenes évek monumentális,
monokróm szénrajzain – portréin és egész alakos figu-
rális képein –, amelyeknek letisztult tömbszerűsége év-
tizedek elteltével is őrzi érvényességét. 
Rajzos kontúrjai, amelyeknek szigorúságát dekora-
tivitásuk oldja, a 2000-es években festett erdélyi tájké-
peinek is legjava hányadát fémjelzik, kéz a kézben a
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realista tájképi témákat expresszívvé, látványossá tevő,
intenzív színhasználattal és az erőteljes, lüktető textú-
rákkal. Geometrikus rend és felizzó líraiság mégis a
zománc hologrammszerűen sokarcú, a változást-sokér-
telműséget benső esztétikai elemévé tevő műfajában
találkozik össze a leginkább szembeszökőn: e fegyel-
mezett síkidomok hálójában foglalt fénytavacskák és
energiacentrumok higgadt, mégis lüktetésben lévő
organizmusa csakugyan románcszerűen elevenné igézi
a zománc hűvös felületeit. 
Fegyelmezettség és puhaság, zártság és egymásra-
vonatkoztatottság teszi izgalmasan sokrétűvé eme ap-
rólékos bíbelődéssel készült, mégis monumentális ha-
tású lemezeket: bennük egyszerre érhető tetten a gyer-
mek játékához fogható belefeledkezés és a világ ren-
dezettségét firtató intellektuális érdeklődés – világér-
zés és világlátás párosa tehát, e minden igazi művésze-
tet megjellegző kettős készség. Simon Miklós vissza-
fogott művész. Épp emiatt izgalmasak e bátor, felsza-
badult kezdeményező és sokszor játékos formai kísér-
letek, amelyekben a művész – a szigorú anyagok tör-
vényeinek igájában és a gemoetrikus hálózat nyújtotta
lehetőségek keretében – a dolgok megörökítése helyett
mintegy a dolgok életrehívójaképpen, megteremtője-
ként áll elébünk. A rekeszek közé ékelt, domborított in-
tarziák mindmegannyi fosszília, a maradandóság egy-
egy talizmánja, a játék aranyfedezete. 
Az utóbbi évek termésében mind lángolóbban lob-
bannak fel a fények. Virágtanulmányok szikráznak világ-
tanulmányokká, verőfényes tengeri atmoszférák páráll-
nak elő csapongó, laza színszekvenciákból. A létezők lét-
tel telítődnek, hogy a láthatatlan dús áradásában, eman-
ciójában szinte átizzik, cellulóz gyanánt, a világ. Termé-
szet mester tanítványa előtt ki-kitárul a természetfölötti.
Másodlagos közlés. Az írás a Mértékadó című fo-
lyóiratban jelent meg 2016. január 18-án. 
Marton Árpád
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„Szeresd felebarátodat, mint önmagadat.” Vajon
úgy szeretem, szerethetem úgy magamat, mint a
felebarátomat? Akárhogyan forgatom ezt az
evangéliumi mondatot (egyelőre) értelmezhetet-
len számomra. Persze „önérdekünk” érvényesí-
tését, testi, szellemi, lelki épségünk őrzését ter-
mészetesnek veszem, ahogy az igényességre
törekvést is… − de ez mégis más. Mert a valódi
szeretet csak a másik vonatkozásban „érvé-
nyes”. A szeretet: figyelem, odafigyelés. És ez
talán jobban megy. Nem, azt hiszem, az említett
tételmondat meghatározása szerint nem szere-
tem magam. Sőt, kifejezetten bosszantanak a
hibáim, nyomasztanak vétkeim, türelmetlensé-
geim … Viszont erősségeimet ismerve, érték-
rendem szerint úgy alakítanám át az említett
tételt, hogy önmagam töredékességében, töké-
letlenségében azt tudom szeretni, amit Isten
elképzelt rólam. Szeretem azt, ami lenni szeret-
nék, ahová tartok. Miért jutott mindez eszembe?
Puccinit hallgatva. Nem először. Humanizmusá-
ban az érint meg legjobban, hogy realista, ze-
nedrámáiban mégis úgy mutatja meg a test-lélek
szélsőségei között vergődő személyt, ahogy
Isten láthatja az embert. Részvéttel, irgalommal. 
Decemberben, az Erkel Színházban mutatták
be a Triptichont…
A köpeny banálisnak tűnő háromszögtörténe-
tében az idősödő hajótulajdonos érzi, hogy nála
jóval fiatalabb felesége elhidegült tőle. Tiszteli-
becsüli férjét, de mindjobban távolodik. Közös
gyerekük meghalt, s azóta az őket összefűző
kötelék gyengül. Ahogy az egyfelvonásos többi
szereplőjének, úgy az asszonynak sincsenek
nagy vágyai. Kicsit élni szeretne, szabadon. El-
hagyná a teherszállító bárkát, amely most épp
Párizsban, a Szajna-parton horgonyoz. Szívesen
kiszabadulna az úszó börtönből; letelepedne itt,
az ígéretekkel teli, csillogó metropoliszban. Az
ifjú rakodómunkással folytatott titkos viszonya tragé-
diába torkollik. Éjszaka a gyufa fellobbanó lángja nem
a nő légyottra hívó jelzése, csak a kétségbeesett, gya-
nakvó férj gyújt rá a pipára …A „gazda” köpenyével
takarja be a megfojtott fiatalember holttestét, amikor
az asszony kilép a kabinból. Békülne. Türelmetlen?
Azért jön ki hízelegve, hogy férjét megnyugtassa;
aztán egyedül maradva, a megbeszéltek szerint jelez-
hessen a rá várakozónak? Vagy éppen az ellenkezője:
beletörődött a változtathatatlanba? Megértette, átérezte
oltalmazó-pártfogó férje feltétel nélküli odaadását, és
megadva magát sorsának tényleg lemondana naiv-tisz-
ta álmairól? Ez már nem derül ki. A hirtelen felindu-
lásból elkövetett gyilkosság valójában három „ártal-
matlan áldozatot” követel … Fe-szültséggel teli
atmoszféra az örvényes, sötét folyó felett. Beszűrődő
nagyvárosi fények és hangok: autóduda, vontatógőzös
elnyújtott füttye; elhangolódott verkli szolgálat hamis-
kás tánczenét, utcai énekes dalol … Melósok, alkalmi
munkások, szemétben guberáló nincstelen szolidáris
kis világa apró örömökkel, elfojtott érzelmekkel. A
témakereséshez Gorkijt is olvasó Puccini hihetetlen
sűrűségű me-lodrámájával mintha a késői orosz realiz-
mus esszen-ciáját vitte volna operaszínpadra. 
Pallós Tamás
TÖRTÉNETEK AZ EMBERSZERETETRŐL
A Triptichon hallgatása közben
Az Angelica nővér címszereplőjét főúri gyámjának
szigora kényszerítette zárdába, miután törvénytelen
gyermeke született. Mindenről lemondott; kívánságok
nélkül, imádságos életében egyetlen vágya, hogy hírt
kapjon kisfiáról. Hét év elteltével engesztelhetetlen
nagynénje viszont csak azért látogatja meg a kolostor-
ban, hogy aláírassa vele az öröksége elosztásáról szóló
dokumentumot. Az apáca tőle tudja meg, hogy fia idő-
közben meghalt. A rászakadt bánattól, pillanatnyi kont-
rollvesztéssel öngyilkosságba menekül. A (bűn)bánat
megváltó erejét hangsúlyozó Puccini tudja, hogy tisztí-
tótűz − az utolsó, a döntő percig – maga a földi lét. A
csoda: Isten irgalmassága. A zárójelenet pár perce az
„átlépő” haldokló lelkiállapotának három fázisa: a két-
ségbeesés, a méltatlanság érzésének disszonanciáit a
kegyelem elfogadása, a „ráhangolódás” csöndek eksz-
tázisa váltja fel. („O Madonna, salvami!”) Az önváddal
terhelt kétkedést végleg legyűri a mindent betöltő
fényözön. Aztán a szavak is elfogynak; ott már nem
számítanak, értelmüket vesztik. Marad az ámuló sóhaj,
a szembesülés, a színelátás örökkévalósága. 
Hangjegyekkel senki sem tudta ennél megrázóbban
ábrázolni a profán hétköznapiságon át-át sugárzó iste-
ni jelenlétet, a fájdalmat, a misztikus elragadtatást, a
mindent felülíró kegyelmet és a megváltást. A „beava-
tott” Puccini nem illusztrál, nem magyaráz. Közvetít,
megmutat. Felülmúlhatatlan. Musica sacra – talán a
legszentebb a zeneirodalomban. 
A „szárnyas oltár”, a Triptichon harmadik darabja
olyan, mint egy Hieronymus Bosch-kép. Zsúfolt, tragi-
komikus, metsző, groteszk. Abszurd, de aztán rá kell
döbbenünk, hogy nem is annyira. Az anyagias „átlag”
beszűkült, szánalmas érdekvilága ma is pont olyan,
amelyen a megidézett Dante korában volt. Puccini
többi művével ellentétben a Gianni Schicchiben első
hallásra semmi sem szép – illetve alig valami. Mégis.
A halottas ágy körül lebzselő, az elhunyt javaira pályá-
zó siránkozó farizeusok között – a szerzői bizalom
jeleként – azért ott küzdenek igazukért a (még) romlat-
lan fiatalok. A fiú családja ellenségességét legyűrve
igyekszik szót emelni rangon aluli párjéért; a lány
pedig furfangos atyja segítségéért könyörög, hogy
megvalósulhasson a vágyva várt virágvasárnapi eskü-
vő. Gianni Schicchi egyedül a gyermeke kedvéért vál-
lalja el a nagy átverést, amellyel végül az egész ha-
szonleső rokonságot megleckézteti. Jóllehet Puccini
realizmusa mindig magába foglalja a humort is, e gú-
nyos hangvétel egyedülálló az életművében. Kritikája
határozott, pontos. Mégsem bántó, hiszen derűjéből ki-
világlik: „érted haragszom, nem ellened”. No és
Schicchi búcsúzó szavaival élve: „… ha ma este jól
mulattatok − /Szegény fejemnek megbocsássatok!”
Másodlagos közlés. Az írás a Mértékadó című fo-
lyóiratban jelent meg 2015. december 21-én. 




Ahogyan a táj fest 
Mert – ne tagadjuk – mindannyian táj-képek volnánk,
táj-élmény, a világ pillanatnyi benyomása a folyton el-
omló impressziók sodrában, véletlen egybeesés a vál-
tozékony képelemek játékában, fölsejlő ihlet, fölvilla-
nó bizonyosság. Szívsajdító ecsetvonás, megdermedt
tényszerűség fények és tónusok örök kaleidoszkópjá-
ban. Olykor tiszai csönd. Balatoni káprázat, rónasági
csoda. Erdélyi impresszió. 
De a képben az egyszeri örökre ragyog föl. A soha-
sem-volt. Ezért Erdély. Elsüllyedt világ. Mély tárnája
képzetnek és képzeltnek. Valamennyi képeleme jelen-
téssel gazdagon átitatott. Ősi énekszó lebeg a szent-
egyházi templom tornya körött, a madarasi kertalja
nyikorgó deszkájával hallgatag mítoszok nyögnek föl,
konokul szemez a sötétbe hullással az ablakkeret vak-
fehérje, vihar-feketítette völgy mélyén háztetők siko-
lya vérzik. Széthull a világ, békés egységévé esik széj-
jel. Vibráló szín-pászmák kazlaivá oldóik, átrétegződő,
logikus struktúrákká balladásul. 
Míg megfest minket ráérősen a táj. 
Homlokunkra a rend keresésének vágyát vési. Az ér-
telem jegyével sebez meg a differenciálatlan, pőre
anyag körében. Puha meghittségek nosztalgiáival bil-
logoz. Zöld, lila, kármin ereket hasít vonásainkba.
Veszteségek okkerével barázdál. Szemgödreinkbe kar-
colja a fájdalmak völgyét. 
Így nyer bennünk, tünékenyekben tragikus öröklé-
tet. 
Tápai Színvázlat
Ha festő lehetnék, tápai festő volnék. állvány, három-
lábú szék, tubusos fakazetta mindig a nyakamban. Vá-
szon, paletta a hónom alatt. Töltés zarándoka lennék.
Festenék ereszalját rézsút árnyékokkal, öntetszelgőn el-
terülő fénytavakat vályogfalak puha öbleiben. Túlhe-
vült izzófehéret délidőben, krómsárga mészspektrumo-
kat. Ledér kerteket kardvirágszín nyári ruhában a na-
pozóágyon. Girbegurba utcácskák kubista szegleteit.
Tompaszög-kollázst iromba házvégből, padlásdúcból.
Konstruktivista sugárnyalábot rusztikus istenszömmel.
Fauve-os bádogkrisztusokat. Kazlakat, kemencefor-
mát, asszonyos zsúpokat. Élveteg széna- és méla fű-
szagot, balladás fűzsuhogást. Táp volna Givernym,
Montmartre-om a Költő utca, a tápai Rét meg a Bar-
bizonom. Bohó füstgomolyokat pöfögő hangulatom a
komp. Festenék egzaltált búzavirágot, hibbant pipa-
csot, mezei fuvallatot kalászfejű élénkzöld ecsetjével,
fekete mennydörgést, szittya tűzrakások félelmetes hi-
degvörösét. Hempergő égfoszlány-karikákat. Ódon te-
metőt expresszív viharszínekben, fátumosan, loholó
kék-vörösben, vakító világló kápolnával. Felhőket,
amint juhászodnak vizek szerelmétől, vagy ha tolul
bennük az indulat eget-földet rázkódtató, pogány csa-
ták előórájában. Kutasi, gyémánt forrás volna vízfesté-
kem, folyamszagú temperám lila iszap. Ecsetem már-
tanám magmavörös, izzó napkorongba, bronzszín zú-
gásba, ahogy a két folyó nyeldekli egymást szerelmes,
vad mohón, mártanám csobogásba, mondván alkony-
zsivajba, amidőn elsüllyed a víz higgadt, hűvöskék,
rezzenetlen tükrében a búcsúzó nappal a Város alant. 
A tisztító tűz
A keresztény szellemiség úgy tartja: a tűz megtisztít. A
misztikusok nyelvén: a tűz salaktalanító táplálkozás
egymással, önmagunkkal az isteniben. Barkos Bea és
Simon Miklós közös éveinek termését az teszi igazán
értékessé, hogy két alkotó ember felelős párbeszéde hi-
telesíti. Hogy tiszta és kendőzetlen lenyomata egy kö-
zös igazságkeresésnek. átizzásnak, felszikrázásnak,
nyugodt, melegséget adó együtt-elégésnek. Az alkotás
ugyanis – inkább, mint bárminő filozófiai levezetés –
szabadság-bizonyíték. A létvállalás bátor aktusa. S a
művészet akkor igaz, ha a szabadság végső fokáig iz-
zik, ha tűzben égett. Mert – ahogy Viktor E. Frankl ta-
nít – az ember csakis szabadságát aktualizáló módon
válhat végleges és egyetlen önmagává. És a legmaga-
sabb rendű szabadság-tett az alkotó ember, a művész
teremtő munkája. Nem feledtetve, hogy – ugyancsak
Frankl szerint – a végső értelem nem más, mint a szen-
vedés vállalása. Ahol a művész és a misztikus tapasz-
talata egybeér. E művész- és emberpáros életében is ezt
szemlélhetjük. Tartalmas és minden lobbanással szebb
tűzben – égni. 
Másodlagos közlés. Az írás A Szív című folyóirat
2015. július-augusztusi számában jelent meg.
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